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Neurophyshlogie 

Le tissu nerveux 


Cocher ta fou les) proposition (s) vrafefs) 

1. IiÊiKurgw’ 

A. Est P unité anatomique du tissu nerveux. 

B. Génère, conduil et transmet I 1 influx nerveux, 

C. Possède un prolongement tons qui constitue te pôle récepteur de rinftaraatiofi 
nerveux 

D. Possède des prolongements courts qui constituent k pôk émetteur de 
rinformâtatta nerveuse, 

E. P'wsède un cytosquelette qui joue un rôle impartant dans, k transport EXOflîÜ. 

2. Les potentiels d'action soni générés su niveau ; 

A. rtes dendrites. 

H. Du cône d'émergence de l'axone. 

Ç. Du dqiw d'émergence du soma_ 

D. Du süitifl du neurone. 

E. Du segment initial de l'axone. 

3. Au niveau d'un neurone les contacts synûpuquca peuvent être observés sur : 

A. Les dendrites, 

B. Le sema. 

C. Les portions axonales myèÊhlsées, 

D. Les nauài de Ranger, 

E- U segment initial, 

d. L'axone : 

A. Esl dépuurvudc toute activité biosynthétique. 

Fl. Conduit l'information nerveuse. 

C. Est considéré tomme étant le pôle émetteur du neurone 

D. Dca motoncumnes est entièrement et uniformément entouré d'une gaine -de 
myéline ce qui permel la conduction rapide de l'influx nerveux. 

E. Peut êm tnyélmisé pat les cellules de Echwann eu les oligodendrocytes. 

5, La gaïne de myéline : 

A Lté* neurones périphériques est m matériel llpo-protéique qui a pour origine les 
cellules de Schwann, 

h. I v«inet une conduction rapide de l'influx ncmwt par création de circuits locaux. 


12 


Le tiEsü ilnVtüX 


Ç. Permet une conduction rapide dç l'influx nerveux de nœud de RrnvLcr en ikeu-J 
de Ranger. 

D, Des neurone* centraux est un matériel lipo-protéique qrn a pour origine Les 
cellules de Schwann. 

E, Est désorganiser dans h sclérose en plaque et qui provoque des (roubles de la 
conduction nerveuse. 

^ Le neurone est caractérisé : 

A. Par sa sensibilité à l'hypoxie. 

B. Par sa réserve die glucose sous forme do glycogène l ceci lui permet d'assurer son 
activité métabolique. 

CL Par son renouvellement régulier - ceci permet de maintenir constant le stock de 
neurones durera la vie. 

D. Dans certains cas par la sécrétion endocrine de ueuro-hcirmodRÆ. 

B. Par sa propriété de sécrétion de neurotransmetteurs.. 

7. Le transport axonal rétrograde : 

A. Est un transport pluri vésiculaire le tong des neuîOtubuleg. 

B. Nécessite la Linésine qui est un moteur cellulaire ATP-dépendant. 

C- Nécessite la myûsïii* qui est un molcur cetÉLdainc A TP -dépendant. 

D. Nécessite la dynéine qui est un moteur ccHLilaira ATP-dépetadant, 

E. Ferme* l'acheminement -de facteurs de traissance vers Le soma, 

8. Le transport axmal anlérogradt : 

A. Est un transport vésiculaire le long des neurotubules. 

B. Nécessite la Jdnésine qui est un moteur cellulaire ATP-dépendanl. 

C. Nécessite la myosïae qui est un moteur cellulaire ATP^lépeûdaüt. 

D. Joue un rôle important dans le renouvellement des protéines membranaires. 

E. Permet le transport do facteurs de croissance vers le sema. 

3- Le transport asocial rétrograde ï 

A. Permet le transport dç facteurs de croissance nerveux vers le sema, 

B. ESC impliqué exclusivement dans le transport de déchets métaboliques vçjs le 

bouton syraptiqué. 

C- Permet le retour de molécules à dégrader au niveau du ooips cellulaire. 

D, Est impliqué exclusivement dans le transport de déchets métaboliques vers Je 
corps cellulaire. 

E. Peul être mis eu évidence par la HRp, 

10. Ms transport axooal amétogrede rapide est impliqué dans : 

A. L'acheminement des constituants protéiques du cytosquelette. 

B. Le rcuoiivclkmetit des protéines membranaires. 

C. L'acheminement des protéines en^mafiques du métabolisme, 

D. L'achemîiwineim de précurseurs de certains neurotransmetteurs. 

E. L^çhaainerbent des enzymes de synthèse des neuretransineiieura. 
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1I* Le transport axoual antéragrade lent est : 

A. Impliqué dans rachetnlnement des constituant* ptotéiqura du cytosquelette. 

B. Impliqué dans 3* renriuvdlemcnt do» protéines membranaires. 

C. Spéci fique du type d'axone. 

D. Impliqué dans PactieminemÈTit des protéines enzymatiques du métabolisme. 

B. Impliqué dans l 'acheminement des précurseurs et des enzymes de synthèse des 
ncurotran$molleuit. 

12. Les astrocytes I : 

A. Etablissent des synapses chimiques avec les neurones. 

B. Envoient des prolongements qui constituent des pieds vasculaires. 

C Génèrent,, conduisent et transmettent l'influx nerveux- 

D. Envoient des prolongements vers h surf™ du système nerveux central. 

E. Emettent des prolongements au contact des zones non myéliniséesdes neurones. 

13 . Les astrocytes II : 

A. Envoient de* prolongements qui constituent des pieds vasculaires. 

B. Envoient des prolongements vers la surf™ du système nerveux centrai. 

C. Emettent des proloaganem* au contact des mneS non myéllIUSéc? dea neurones. 

D. Transmettent l'influx nerveux au niveau des swtnes myélintsées des ncuioncs. 

E. Emettent des prolongements au contact de zones myélinisées de ncujoncs- 

14. Ms fonctions principales des astrocytes 1 sont : 

A. Le maintien de l’équilibre ionique péri-neuronal. 

B. La capture et la dégradation des ncuro&miEmclleufs. 

C- La constitution, de la barrière béroato-encéphalique. 

D. [/opposition au passage d’éléments étrangers ms ]ç tissu nerveux. 

E. L$. protection des neurones. 

15. Les fonctions principales des astrocytes H sont : 

A. Le maintien de Péquiltbre ionique péri-netironaï. 

B. Le captura et l’iuactivaliondes iKurotwisrnoltefurs. 

C. La constitution de Sa barrière hémato-cncéphallqoe. 

D. L’opposition an passage d'éléments étrangers; vers le tissu nerveux. 

E- La protection des neurones, 4 . 

ïé, Les astrocyte* : 

A. Jouent un rôle dans la imgradqn des neurones ebez l’enfant. 

C. Peuvent fournir du glucose aux neurones. 

C. Sécrètent des facteurs dû croissantt (NGF) qui peuvent être captés par les 
extrémités axonales- 

D. Possèdent de* réserves de glycogène, 

I ■: Peuvent dans certains cas transmettre 3 Information nerveuse. 
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17. Les oligodendrocytes : 

A. Ët tes astrocytes combtuent k macregl» centrale. 

D, Eocit responsables de la myélinisation des neurones centraux. 

C. S'aecuimilenl au niveau des ailes lésionnels des axones centraux aEn de favoriser 
leur repousse- 

D. El les astrocytes 1 dérivent d'improgéniteur cellulaire commun, 

E. El les astrocytes U dèrivenc d'un progéniteur cellulaire commua. 

1#. Les cellules Enterôglkks : 

A. Se différencient au cours de remb^ogenèse i partir des monoeyles sanguins. 

B. Pïoviwmeni du mèmt progédleur cellulaire que les astrocytes 1 et le* 
oligodendrocytes. 

C. Deviennent mobiles dte£ l'adulte en cas de lésion du tissu nerveux central. 

D. Sont présentes uniquement dans te tissu nerveux du nourrisson et de renflait 

E. Ont un pouvoir phagocytaire. 

19. Les épendymocytes ; 

A. Constituent la névroglie périphérique. 

B- Constituent k névroghe centrale épithéliale, 

C. Tapissent les parois des cavités ventriculaires. 

D. Tapissent les parois du canal do épîdidymairc, 

E. Tapissent les parois du canal de Tépendyme. 

2a Les cellules épendymajrcs : 

A. Sont on c on inc e par leur polo apical avec le liquide céphalo-rachidien. 

B. Des plexus choroïdes constituent une barrière active entre [es capillaires sanguins 
et le liquide céphalo-rachidien. 

C. Des plexus choroïdes sont reliées par des jonctions serrées. 

D. Des plexus choroïdes constitjueiit une barrière étanche qui empêche Emu échange 
entre le sang et le liquide céphalo-rachidien 

E. ConsticueaiE U barrière hémaio-encéphaliquç au niveau d* l'hypophyse et de 
l'hypothalamus. 

IL Les cellules de Schwann : 

A. Constituent 9a névroglie périphérique. 

B. Constituera la névroglie centrale épithéliale. 

C. Sont ù T origine de la gaine de myéline des axones centraux myé] misés. 

D. Sont i l'origine de La gaine de myéline des axones périphériques myéllnisés, 

E. tëûü myélmisanEcs encapsulent les corps Cellulaires des neurcmw gajigilcuinftiics. 

22, Les cellules de Schwann jouent un tÆIc dans la ■ 

A. Conduction Sidtatoize des potentiels ePaoiion. 

B, Lamp^uaseaxonate msécrétant.des NCR 

C- Repousse et k guidage des axones périphériques en collaboration avec tes 
oligodendrocytes. 
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D. Repousse et te guidage des axones du système nerveux périphériques. 

E. Repousse et le guidage des axone* centraux en ccHsJboraiion trvee les 
ûligodendroeyfës, 

Questions 23 à 26 : propositions cause à effet 

Pour les questions 23 A 26, voua répondrez p$T : 

A. Si tes deux propositions; sont vraies et en relation de cause A e-ffbc. 

B. St tes deux propositions sont vraies mais sans relation de cause à effet 

C. Si h première proposition est vraie et k deuxième fausse, 

D. Si la première proposition est frusse et te deuxième vraie. ^ 

B- Si les deux propositions sont fausses. 

23, Les oligodendrocytes activent h repousse des axones oentrawx PARCE QUE les 
oligodendrocytes foraient te gaine de myéline des axones myélimsés du système 
nerveux central. 

IA. Les oligodendrocytes bloquent te repousse des axones centraux PARCE QUE suite 
à une lésion axonate centrale les oligodendrocytes s'ûccumutetrt autour de k Hme 
lésée. 

25. Les cellules mkragjïâlés joueraient im rôte dans tes processus immuns chez f adulte 
PARCE QUE Se$ cellule? micnyglialçs adultes seraintt douée? d'activité 
phagocytaire. 

26, Les astrocytes ] coopèrent ^directement au maintien de la transmission nerveuse 
PARCE QUE- les astrocytes [ participent à ]a recapture des nêmtrfrtnsnwtteu^ à 
partir de te tente syniptique. 
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35. L'événement ionique rtspüûubfa de b phase a du tracé de la fLgttiÆ I est : 

À - Sortie de sodium. 

B. Enuée de potossiiwu- 

C. Entrée de sodium 

D. Sortie de poiassima. 

E- Entrée de potassium et sortie de sodium, 

36. L’évéoejnem ionique responsable de ta phase t do tracé de b figure t est : 

A. Sertie de sodium. 

B- Entrée dé potassium. 

C- Entrée de sodium. 

D Sortie de potassium. 

E- Entrée de sodium rt sortie de potassium. 

37. L'évéïremenï Ionique responsable de la phase e du tracé de la figure 1 est : 

A- Entrée de potassium. 

B. Entrée de sodium. 

C. Entrée de potassium et de sodium. 

D Entrée de sodium puis sortie de potassium. 

E. Accumulât! de de potassium sur b fâra externe de La membre™. 

3fl-, Sur te tracé dt la figure 1 „ quelle lettre indique 1a valeur la plus pnxhe du potentiel 
îJ'éqtiLtibrç du potassium E*.? 

i 

3?, Sur le tracé de la figure l t quelle Icare indique lu valeur la pliïï proche du potentiel 
d'équilibre du sodium E^? 

40.. Si une deuxième stimulation rat appliquée à ] 1 instant t = 3 fc 5 ms : 

A. On obtient un deuxième potentiel 4'sctioû plus ample que le premier. 

B. On obtient un deuxième potentiel d^àcrionde même latence que le premier. 

C. Oel obtïeui un deuxième potentiel d'action de mêmeampliiude que ] c p^tmier. 

D. La deuxième stimulation n^-ftnjjendne pas de réponse, 

Ê- On obtient un deuxième potentiel d'action qui se somme à iâ première réponse. 

41. Si une deuxième stimulation «t appliquée à l'instant t - 1 ms : 

A. On obtient un deuxième potentiel d'action plus ample que le premier. 

D. On obtient un deuxième potentiel d’sedan de m£mc latence que le premier 

C. On obtient un deuxième potentiel d’action de même amplitude que le premier. 

D. La deuxième stunuktion u’engsudre pas de réponse. 

H. On obtient un deuxième potentiel d’action qui se somme à la première réponse. 
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Questions 42 à 46 : coctwr la (ou ira) proposition (s'v raiefs) 

tJil* fibrê nerveuse est placée danc une £uv* remplie de liquide physLolog^quc. On 
âc propose d'étudier révolution de son potentiel de repos en fonction de la 
concentration potassique externe. Le® mesures effectuées ont permis de tracer Ea combe 
de la figure 2- Connaissant les concentrations ioniques physiologiques intracellulaires et 
celles du liquide extra odlulairt,. répondre hjux questions 42 â 46. 

Milieu ïûtraceïEulaire : Na* : 14 mM K' : 140 mM Or : 17 mM 

Milieu exha cellulaire : Na + : 140 mM K' r S ïaM CL ; 147 mM 


Figure 2 



42. Le potentiel de repos de la structure étudiée est (en mV) d'environ : 

A. -70 

B. -75 

C. -80 

D. - SS 

E . -90 

43. Calculer le potentiel d'équilibre E*, (en raV) sachant que 2,3 . R - T / F * 60 mV : 

A. + GQ 

B. -60 
C- + 13S 
D.+ IM 
Ê.-136 

44. Calculer le potentiel d'équilibre Er* («t mV) mkm que t3 < R . T/F" 59 mV : 

À. *G 

B. + 86,S 

C. -S6.5 
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4$. Calculer le potentiel d'équilibr: (en mV) sachant que 2,3 . R. T / F “ 60 mV 

A. -60 

B. + 56,2 
C-56,2 

D. + 129 

E. -125 

46. En déduire la valeur calculée du potentiel de repos de la ilrecture étudié (en mV) : 
A.-75 
B-+S2 

C. + 20 p 3 
D^29,3 
E.-S2 


Questions 4? à 58 : cocher la (ou les) proposition) s) vraEe(s) 

Le tzacé de le figure 3 a été obtenu à partir d'une étude réalisée sur nue cellule 
excitable. 


Figure 3 



tonalité (V) 
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47. Quel Ee expérience a permis dé tracer la courbe dé la figure 3 ? 

A. Des stimulations d’intensité décroissante sont appliquées ; peur chaque intensité 
utilisée en note ] 'amplitude de II réponse qui reportée sur le graphe. 

B. Des stimulations d’intensité croissante sont appliquées ; pour chaque intensité 
utilisée oti acte l‘ amplitude de la répons* qui reportée ntr le graphe. 

C- Des stimulations par double choc, de même intensité, sont appliquées ; à chaque 
stimulation par double choc, le délai entre les deux sfimulatiorts est augmenté. 

D. Des stimulations par double choc, d'intensité croissante, août appliquées ; à 
chaque stimulation par double eboe. les délais entre les deux stimuEaiions sont 
diminués. 

E. Des stimulations de durée cl d’intensité variable sont appliqué» ; pour chaque 
stimulation efficace, les paramétres (duré* et intensité du stimulus) sont relevés. 

■ift Que représente la courbe de la figure 3 ? 

A. Lé délais de réponse de la structure. 

B. La fatigabilité de la structure. 

C. Le seuil d’-excitâbïlité de la structure. 

D. La diminution de l’amplitude d» réponses lorsque l’intensité 6e stimulation 

diminua, 

E. L + aqEmenlation de l'amplitude des réponses toreque l'intensité de stimulation 
augmente. 

49, Le paramètre indiqué par la lettre A sur ta figure 3 est : 

A. Le temps utile. 

B. La rtoëobase. 

C. La ohrouaxie. 

D. Le double de la ihéobase. 

E- Le seuil d’excitabilité. 

Le paramètre indiqué par la lettre B sur la figure 3 est : 

A. Le temps utile. 

B. La moitié de la rhéobasc, r 

C. La ebronaxie. 

Ù. Larftéobase. 

E. Le seuil cT «excitabilité. 

51. Le paramètre indiqué par la lettre C sur la figure 3 est : 

À, Le temps de latence. 

B. Le temps utile. 

C, La chîTormie. 

D, U rtiéobase. 

E. La latence. 








blettrapiyjtiïJp^it démentii» 
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S2, JU chrtinaxie est : 

A. Le temps mis par 1 h ùtfl vx Jvmoac pour atteindre l'électrode réceptrice. 

B: Le temps mis pour que la structure atteigne son seuil d'excitabilité. 

€ Lé voltage nécessaire pour que la structure atteigne sou seuil d'nxdiabililé. 

D. La durée de passage du copiant nécessaire pour engendrer me réponse lorsque 
l'intensité seuil est utilisée. 

E r La dwée de passage -du. courant nécessaire pour engendrer une réponse lorsque le 
double de rintemité seuil est utilisé. 

53r Uuc structure plus «excitable que la cellule étudiée (figure 3) aura une duona&k : 

A. Supérieure, 

B r inférieure. 

C. Identique. 

D. Egale à la rhéobase. 

E. Egale eu temps mile. 

54. La rtnéotase est : 

A, L'intensité de stimuMou utile lorsque la duaée de stimulation est égal* à la 
dnottne, 

Br L’intensité de stifimktion utile lorsque la durée de stimulation tot égale au 
double de la chronaxrê. 

C. Le voilage nécessaire pour que la structure «mdgtus seul seuil ^excitabilité, 

D. U durée rte passage dg ooumt stimulai nécessaire pour engendrer ™ répon.« 
lorsque 3 intensité seuil est utilisée. 

E. L’ipteasité seuil dé stimulation nécessaire pour engendrer une réponse, 

35. Le temps utile est te temps d’applkatiçiji du courant nécessaire ï 

A. Pour chacune des intensités de stimulation utilisée. 

B. lonque l'intensité de stimulation utilisée est le double dé la rhéobase, 

C. Lorsque J 'miênsité de stimulation utilisée est le double de ta dwonaxic 

D. Lorsque l'intensité de stimulation seuil est utilisée, 

E. Lorsque l’intensité de stLnroJation supra liminaire e» utilisée. 

** “ e ***** ******500 mV t* de durée 1 ms, ta îtmeture 

A. Ne iépünd pas. 

„ fiépoud pa, jduîKws potentiels d’action d'atsplitufc crissante 
E 5?°î *“ ***** d^plltude dfaoâ** 

57 ‘ "* ^ V et de durée 10 ms, la sbue,^ 

A. N* répond pas. 

B, Répond par un potentiel d'action. 


N tu ra p h yi I ij kjg le 
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C, Répond par plimm potentiels d'action d'amplitude croissante, 

D, Répond par plusteumpcrtitatieb d'action d'amplitude décroissante. 

E, Retond par plusieurs pof entre Ei d'action d‘amplitude constante. 

58, Sî ou Impose um stimulation d’intenriEé 0,2 V et de durée 5 ms, la structure 
étudiée ; 

A. Ne répond pas. 

B. Répond par plusieurs potentiels d'action d'amplitude constante. 

C- Répond pûr plusieurs potentiels d'action d’amplitude décroissante. 

D. Répond par un potentiel d’action plus ample que editi observé à b question 5Î. 

E. Répond par un PA de mène Amplitude que celui observé i la question 57. 

Questions 59 à 73 : cocher la (ou la*) proposItlon(B) vralo(s) 

59, Le potentiel de repos est dû à t 

A. La répartition égale des différents Ions entre le mi lieu intracellulaire et le müitti 
extrace] lulaire. 

B. La [Nâ + ] intracellulaire supérieure à la [Na + ] extractllulaim. 

C. La [K + ] intracellulaire inférieure à la [K') cttracdldaire. 

D. La [Ch] intmcellulairc supérieure à la {Ch} e-xtracellulairc. 

E. La répartition inégalé des différente ions entre le milieu intmocIlylÉre et le 
milieu extraçellubîre, 

60, Quels phénomènes contribuent an maintien du potentiel de repos 7 
À. La perméabilité élevée au sodium. 

E. La perméabilité élevée au potassium, 

C. La perméabilité élevée aux proléinaEes. 

D. La perméabilité faible au potassium. 

E- L'ATPwNa'-KL 

61, Sont responsables d’wi mouvement ionique selon le gredrent déconcentration ; 

A, L p ATPascNa + -K\ 

B, Le canal sbdique voltage dépendant. 

C, Le canal potassique voltage dépendant 

D, Le canal calcique voltage dépendant. , 

E, Le canal dé fuite au potassium- 

62, La pompe sodium f potassium ; 

A. Est GTP dépendante, 

B. Est dite élcetiogéne. 

C. Permet l'entrée d'un ion K* et la sortie d'un ion N&L 

D. Permet l 'entrée d’un ion Na* et Sa sortie d'un ion KL 

E. Permet henüée de 2 km K* et la sortie de 3 ionsNaL 
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Efedroptyji^^ie dJÉnaetitiirr 


Est (sent) Lm (dca) blcqucurfi} de la pompe sodium - potassium : 

A-JUTÊA, 

B. UTIX. 

C, L'ouabaUïe. 

O, Le curare. 

B. Le <jABA. 

Lkmptitude des potentiels d'action eoregjîstôg sur une fibre nerveuse : 

À- Augmente en fbm^tron de l‘intensité de stimulation. 

B r Augmente en fonction de la fréquence de stimulation. 

{ C, EsJielaltvenieiit constante quel que soit l'intensité de slimuladon. 
î). Est Indépendante de la fréquence de stimulation. 

B. Augmente en fonction de la position des électrodes de stimulation car nnxnt 
aux électrodes de réception, 

65. üs potentiel d'équi libre du potassium est La différente dç potentiel : 

A. Appeke potentiel de membiBire de repos. 

B. Appelée potentiel de membrane dation. 

C. A laquelle Je flux politique net en nul, 

a A ‘“T* 11 ® p û 'ï a ï*“ * P»ss»ee de potassium w le milieu extra cellulaire. 
E. A laquelle II n'y a plus de passage de potassium vers le milieu Loua cellulaire, 

66« Le potentiel de repas d’un neurone : 

A. A une valeur trts proche de celui observé pour toutes les cellules excitables. 

B. Varie entre te segment initial et le bouton terminal de l'axone. 

C. Est un potentiel intracellulaire par rapport au potentiel «ttractdlutotit. 

D. Est une différence de potentiel mesurée de part et d>utre de k membrane, 
fc. Est appelé potentiel d'équilibre au potassium. 

67 t La conductance d'un canal ionique : 

A. Caractérise k fâcliito avec laquelle un ion traverse le p«e r. M i 

B. S'exprime généfatemcaï cm ohms. 

C. Est l'inverse de la résistante. 

D. Est identique pour toute espèce ionique. 

E Correspond au potentiel d'AjuJEhre de l’fcu considéré. 

*8, Son) dés canaux ioniques voltage-dépendant ; 

A. Le$ AÏTftse Na* - K + . 

B. Le? canaux sodiques activé* au coure d'un potere»] 

C. Us Mnaux potassique, activés au coure d'uttpurmticl d'actiofl. 

■ canal toaiqoe des rét^tanï de l’acétylchotine 

Leâcuuwtk fuite ttu potassium- 


Nçvn^tiyûoloclfl 
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69. À propos du «mat de fuite potassique ; 

À Son ouverture intermittente ot conteftEée par 1 b différence de potentiel 

ttieiïtbrenflire. 

B, Il permet te passage de potassium selon son gradient de eonccntnition du milieu 
intracellulaire vers le milieu extracellulaire. 

C. E permet égaïemenf le passage de potassium du milieu extra vers le milieu 
intracellulaire grfcc su gradient électrique, 

B. Lorsque te Eux Uct dlons potassium devient nui aucun ion ne traverse te «mal. 
E 11 est responsable de U phase de repalarigâtkm d’un potentiel d'action, 

7G. Les canaux ioniques voltage dépendant : 

Æ Laissent peéférenticttoiDent passer unç espèce aortique donnée. 

B. Fonctionnent selon k Iol du toutou rien, 

C. Laissent passer une espèce ionique dans te sms inverse du gradient de 
concentration. 

D. Utilisent l'énergie libérée pu hydrolyse de T ATF pour changer *= configuration 
au sein de la membranc- 

B. Utilisent l'énergie libérée par hydrolyse du GTP pour -changer de configuration 
au sein de la membrane. 

71. Les potentiels élccteotoniquea : 

A. Sont des variations transitoires du pptentteE lucmbraaiaire. 

B. Modifient localement 1 'excitabilité col Mai re. 

C. Obéissent i ta loi du tout ou rien. 

D. Sons enregistrés, à ta surface d'un axone à raide d 'électrodes (une cathode et une 
mode) polarisantes, 

E. Sont dépolarisants ou hyperpolarisaitts.. 

72. Les ctttéleçtrotonus ' 

A. Sont dés hyperpolarisations locales. 

B. Sont des dépoterisationi à décrément, 

C. Sonl enregistrés ou voisinage de l'électrode positive. 

D. Provoquent une augmentation de l'excitabilité cellulaire, 

E. Peuvent se sommer (aommatwn temporelle et spatiale). 

73. Les anélectiotcnus : 

A. Sont des hyperpolarisations locales. 

B. Sont des hyperpolarisations É décrément 

C. Sont enregistrés au vgismoge de rélettrodc négative. 

D. Ils provoquent une augmentation de l'excitabilité cellulaire. 

E. Ils peuvent ae sommer (sommetaoü temporelle et spatiale). 
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Ei«tnîpliyiiüboftifl éfattOliir? 



Questions 74 à 80 . cocher la proposition exacte 

U» nerf est placé dïutü une cuve remplie de liquide physiologique. Des éleclrodes de 
stimulûiLüii (Si) senr déposées à une extrémité du nerf. Dca électrodes d*e&rcgj£trtmcri1 
(R3 à R7) reliées à des oscilloscopes (ÜI à 05) sont positionné «ni différents pu uiïh 
confoïménwnl au scbéiaa de la figui* 4. L« électrodes réceptrices permettent d™ 
caucgijtremfiûEs en dérivation inira cellulaire (RI rt R5) ou extra cellulaire (R2-R3. K, J 
R4 a Rti-RT). Le nerf est lésé sous i 'électrode R7. Les tracés A a B p C T D et E (figure S) 
représentent les réponses recueillies par |e$ différente dispositifs (Tearagistremenl de lu 
figure 4. 


Figure 4 


Nnrtpiiyitolûgbt 
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74. Cocher 3a lettre au tracé visualisé sur roaciïlDKûpt OU 

75. Cocher la lettre correspondit au tracé visualisé sur I 1 usdlloscope 02. 

76. Cocher là lettre correspondant au tracé visualisé sut 3'oscilloscope 03. 

77. Cocher 3a lettre correspondant au tracé visualisé sur l'oscilloscope 04. 

7Ç. Cocher 3a lettre correspondant au tracé visualisé sur rosCEllascope 05. 

79 r Si rmtenatlé de stimulation est augmentée : ( 

A. Les tracés enregistrés eu 01, 02 , 03. 04 et 05 KutatriettmeM ïdenttiques- 

B. La tracés enregiïtrés en 0 U 02 h 03. 04 et 05 ont un temps de latence plus 


C r Les tracés enregistrés enOl h 02,03.04 et 05 ont une latence plus courte. 

D. Us tracés enregistrés en 01. Q£ 03,04 et 05 sont plu* amples 

E. Seuls les tracés enregistrés eu 01 et 02 sent plus amples et ont un temps de 
lîïtcrice plus court. 

m Si le nerf est lésé entre les électrodes de stimulation positive et négative : 

A. Seuls les tracés enregistrés en 01 et 02 sont modifiés. 

B. Seuls 1» tracés enregistrés en 03.04 et 05 sont modifiés. 

C. Les BSCés enregistrés en 01 r 02.03.04 et 05 sont inchangés. 

D. Seul le tracé enregistré en 05 reste inchangé. 

E. Aucun tracé ne sera enregiïtré- 


Questions 81 à 93 ; cocher (a(les) propoaitlon(s) vraî&fcï 

On étudie l'activité électrique d'un nerf myéMsé de 20 cm. Une stimulât 
efficace es* effectuée A l aide d'électrodes très proches (distance négligeât)*). 
diKimice entre les électrodes de stimulation et la première Æectrodfi de réception est 
12 cm. Une lésion eït réalisée sous l'électrode d'enregistrement la plus distale, 
réponse électrique est représentée ci-dessous (figure 6), 

Doonfe : V ^ 6 (D-O.ï) avec V : vitçs$e en ntfs elD : diamètre en (loi de Uurah). 



1 2 î 4 5 « 7 Ttt** (ms) 


trac? 





81. Quelle est la latence dupe I (en m$) 7 
JLÜ,4 

B. 0,5 

eu 

D. IpS 

‘ E. 2 ^ 

82. Quelle est la lâïeuce du pk 11 {en ms) ? 

À, 0,2 

5.2 

aaj 

D3,8 

E, 4 

83. Quelle est la Jalmce du pic ID {en ms) 7 

A. 0*2 

B. 3 b S 

C. 4 

D. 4,2 

E. « 

$4. Qudlç est la tetencc du pie IV (en ms) 7 

À. 0,2 

B. 6 

C. 6,2 
D .M 
B.9 


Cdculef les vitesses -de ecnduptiaiu çortesponduni awc différents contiageni^ de fibres 
stimules qui composent le nerf (les vite»ea seront calculées h partir des données des 
questions 81 i 84), 

85. Quelle est^la vitesse de conduction des fibres composant k continrent te plus rapide 

A, 60 

B, 80 

C, 100 
Dl 120 
a îîo 

^ Q'kUç est Lu vitesse de conduçtkadis fibres composaoï leccmttt^oi k plus \m 

(en u 4 ) T 

A, 100 

B. 80 

C 19JI5 


Neump^iytiokiiie 


D. 17,65 

E. 13,Î3 

fl7. Qodk est la vitesse de conduction des fibres du contingent 11 (en ra^)$ 

A. 80 

B. 60 

C. 42 J5 

D. 31*55 

E 30 

^ Quito est 1a Attise de emduelkm des fibres du cerntingftil IU (eu m , sr 1 ) 7 

A. 60 

B. 31,5 I 

C 30 

D, 28,6 

E. 8,5 

gÿ h Lft diamètre moyen du contingent de fibres les plus lentes est de (en |ttn). 

AÀ 

B. 3,7 

C. 4 
D-14 
Ë. 17 + 4 

m Le diwniüe moyen Al continent de fibres ks plus est de (cm »m) : 

A. 3,7 
B 10,8 
C-14 

D. 17,4 

E. 20,8 

91. Le diamètre moyen du eontinECirt de fibr« H de (en U m ) - 

A. 5,8 

B. 6,05 
CAP 
D-10,8 

E 14 

92, Ledi&mètrt moyen du cotainÈeiïide fibtwlü est de (en m ), 

A. 3,88 

B. 5,56 

C. 6,05 

D. 43S 

E3£5 
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ElwtïQfüiyjicIt'jB élémentaire 


93- LftvitesM de coitdûeiijûp nerveuse tst jbjactiTO : 

A. De L h ürteorîlé du stimulus. 

B. De La nalum du stimulus. 

C. Du diamètre. 

D. De la présence ou non de mycLne. 

E. De lu fréquence de stimulaû&fl. 

Questions 94 à 102 : coch&r fa (ou les) propos!tlori(sJ vrale(s) 

Un nerf pLftct d/uas lui buin philologique est éiudjé oon fermé ment m dispositif 
expérimental de la figure 7. Dis stimulations d’intensités croissantes son! appliquées. 
Pour chaque Ètiimikiàoci, rwnpHftufe de la réponse est relevée afin de dater Ja courbe 
représentée figure 8, 


Figure? 

Stmiullaur , Ûï^Kopa 



Figure £ 


Antpütode [mV) 



0 


5 
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94. Les résultats montrent que ; 

A. La structure étudiée répond selon tout ou tien. 

6. La structure étudiée répond avec une amplitude, â’ambîée d’environ 

ll^rtiV. 

C. La structure étudiés a une chiûnæde de G P 7S fns. 

D. La amclurc étudiée a une riiéobase de 11,6 mV. 

E. L'ensemble des fibres, répondent lorsque l'intensité de stimulati™. «41 
d'çnvtron 6J5 V. 

ÎS. Quelle est l'intensité de stimulation juste Liminaire (en mV) ? 

A-0,1 

B. 1,4 

C-1.S 

D. 1,25 

E. 1250 

Vous sdmules mnintwom cctk même pnip««tfco 9 v«e d=u* i impoi^ns S™*»»** 
(stimulation pir double tboc) espaeées d'un délai variable. L umen«tÉ M 
(qui est identique pour les dtux impulsions) est la même que celle qui permet 
recruter L'ensemble ctes fibres qui constituent le tterf. 

96. Quelle est l’amplitude de La réponse induite par la première stimulation (en mV) 7 . 

A- 0,1 

B, 6>75 

C. 10 
Û.1500 
R. IU6 

u fdEKraM induite par la deuxième stimulation «t d’amplitude ™" ble 
InetiiS Les résultats ^ le «j* * ^^tLTtO TJü qui 

SwLnaïi.at&sss.usj. 

ifjmffJrttanà. 

97, j æ courbe que voué venez de tracer peimet d H apprécier. 

A. La valeur du temps utile. 

D. La vaieui de la cîiéobase. 

C. Lu vjümrr rie la dicortaxi*- 

D. La sonunafioii des réponses. 

E. Les limites de la période réfractaire. 


Etc&rpptiyimtogK élàüenüire 


n 

ÏS- JU courbe que vous venez de tracer permet donc d'évaluer ; 

A, Un temps utile de 3 ms. 

B- Une ctaonaxrê de y J ms, 

C. Ud délai de 3 ms à partir duquel il y a sommation temporelle des répons 

D. Les limites de lu période réfractaire rotative entre 3 ms et 9 ms. 

E. Les Limites de la période réfractaire absolue entre 3 ms Oî 9 ms. 

Tableau I 


Délai (ms) 

Amplitude 
: de 3a 2*** 

réponse (mV) 

Délai (ms) 

Amplitude 
delà 2*" 
réponse (mV) 

0 

G 

v 

SJ 


0 

6 

7 

i 

A 

X C 
“** 

#,? 

U 

0 

7 

9.6 

2 

0 

7J$ 

10,5 

2.5 

0 

? 


3 

0.3 

S,5 

1 1,4 

i,s 

Û,9 

9 

n.4 

4 

1,6 

9J 

31,6 

4.5 

2,7 

10 

~~ïu 

j 

4 

10,5 

11,6 


£9. La courbe que vous vestes de tracer permet donc d’évaluer ; 

A. Un temps utile de 3 ms. 

B. Une rhéobase de 1,25 roV, 

C. Un délaii de 3 ms à partir duquel il y * sommatioa spatiale de* ganses, 

‘-“-ïssï£ï£r::ïïï 

A. ,U loi du îoui ou rien. ’ ^ 

B. Le période réfractaire. 

■ E. Le recrutement de toutes les fibres nerveuses. 


Neufüphysfoto£ie 
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101- Quelle *it l'amplitude de la deuxième réponse lorsque le délai cet de 6*2 ma ? 

A, 5,7 mV 

B. 6,2 mV 
C 6.75 mV 

D. 7,6 tnV 

E, lî.6mV 

162h Sans changer le délai de ttiü ni l'intensité de ta deuxième stimulation on 

diminue maintenant progressivement l"intensité de ]a première simulation. Dans ces ' 
conditions : 

A La première et la deuxième réponse gardent ta même amplitude. 

B. L’amplitude de la première réponse augmente. 

Ç. L’amplitude de la première réponse diminue. 

D. L’amplitude de la deuxième répons* augmente, 

E. LtampliEud* de la deuxième répons* diminue. 

Questions 103 à 116 : propositions cause à effet 

Pour les questions 103 à 116, vous répondrez par : 

A. Si les deux présidons sont vraies et en relation de cause à effet, 

B. Si les deux propositions sont waies mais sans relation de cause à effet, 

C. Si ta première proposition est vrai* et ta deuxième fausse, 

D. St la première proposition est fausse et ta deuxième vraie. 

Ë. St tas deux propositions sont fausses, 

103. En début de phase de repolatisatiûn, un neurone ne répond pas à un* stimulation 
efficace FARCE QUE 3« canaux sadiques voltage-dépendant sont à fêtai fermés 
îna-ttivables, 

I04- La pompe Na" - K + est dite éleetfogène PARCE QU’ELLE permet d’équilibrer 
tas concentrations de sodium et potassium entre les milieux inira et extra-cellulaires. 

105. Le potentiel du repos d’un neurone est proche de la valeur du potentiel 
d’équilibre du sodium FARCE QUE ta concentration sadique intra-cellulaire est 
supérieure à La concentration sadique extra-cellulaire. 

ÎH6, L'ouabaïüé est un gjycoside qui modifie l’excitabilité cellulaire PARCE QU’IL 
bloque ta flux aodiquo entrant en se fixant sur des récepteurs ehimio-dépcnctant, 

i07 r [/application d’une stimulation pendant ta phase de dépolarisaüon d'un neurone 
permet d’obtenir un potentiel d'action plus ample PARCE QUE les potentiels 
d'action possèdent ta propriété de sommation temporelle. 

S0H. L'application d’une stimulation pendant la phase de dépolarisation d'un neurone 
permet dtabîemr un potentiel d'action plus ample PARCE QUE tas potentiels 
d'action possèdent ta propriété de sommation spatiale. 
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Eleçire^ysitfïogiç é lémemitit 


11)5. Lord Je L’cjüçgisCi'vlijctU d p un P.A uniliiirc en dérivistion iuljftwUuJrjzrc, on 
observe rcfvçrshcKrt PARCE QUE te milieu intracellulaire devient charge 
positivement suite k me entrée massive Je sodium. 

110. La pompe Na + - permet rentrée de sodium -dans la cellule el ta sonie de 
potassium PARCE QUELLE assure des mouvements ioniques dans Ee sens du 
gradient électrochimique. 

111. Les canaux sodiques voilage dépendant permettent la sonie Je sodium vûî k 
milieu extranïetlukire PARCE QUE l'ion sodium est en eoncenfeation plus élevée 
dans le milieu exttfrcdMaüe. 

1 lï. Lk canaux poiassiqucs voilage dépendant permettent La sonie de potassium vers 
le milieu çxtra-cctlulaiic PARCE QUE le mouvement de t'ion potassium se fût 

iéJjûï; MB ptâfesti de i^üÆcsSBiiKi. 

KJ- L* jNïlmHMîon J h uo« mftmJhfflfle à raide d : unc électrode positive permet 
d'-erUegtacreT localement um hypeepolâriïuti&n PARCE QU'IL y 9 un appel local de 
charges positives sur la face interne de la membrane. 

lü La pelarïsaii&a d'une membrane à Tarde d'ime électrode négative permet 
d'enregi^ïrer localement me hyperpolarisation PARCE QU'IL y a un appel local de 
charges négatives sur la face Entente de ta membrane. 

Lors Je la stimulation expérimentât g d'un neurone* l'excitation naît au niveau de 
1 électrode positive PARCE QU'ÎL y a un appel local de ehârg&s positives sur la 
face interne de la membrane. 

?_1* F Los* de stiaErfjcîoTï |,j ?zî:!a l i^ SXÜ au rd’rec,u de. 

1 électrode négative PARCE QU'IL y a un appel IocrI de charges positives 5 lit la 
face interne de la m cm brune. 


La transmission nerveuse 


Cocher la {ou les) proposition (s> vraie (s) 

117. A propos des synapses chimiques : 

A. Le ncumiransmcttcur diffUse de l'élément présyüûp tique vers l'élément p<?gi- 
synatplique par 1 "ïnteim&Hsire des jonctions gap. 

B. La transmission synaptique est unidirectionnelle. 

C- La transmission est possible grâce au passage des ions Je l'élément 

présynaptique vers Tétëmenl posl-aynaptique par des jonctions toernnunicùntes. 

D. Il existe un délai synâptique. 

E. Les membranes pré stposf-syMptiqu* sont es eeediEïité. 

11S. L'acétylcholine : 

A. Est synthétisée dans La terminaison nerveuse à partEr r de choline et d'acétylCoA 
sous E’efïcï de TiCétylcbol mestéraac. 

B. Est présente exclusivement d*n® tes vésicules synoptiques. 

C- Peut se fixer sur des récepteurs ionçjErqpes OU métabotrapcF. 

D. Peut se fixer sur des récepteurs nitûliniques ou müscariniques. 

E. Présente dons ta fente synaptique esf dégradée par la chotine scélyltransférase. 

11?. L‘acidey-amino^buiyrique (GABÂ) : 

A. EjI synthétisé dans la termi naison nerveuse à partir du sous Pïctîoü de 

la glutamsc acid decarïwxyiase {GAD). 

E. Est dégradé après «capture par les cellules gliales par la GABA trensnmirtase 
mitochondriale. 

C. Pe^ï m fixer sm des récepteurs îçnotropes eu mêtabotropes. i 

D. Peut se fixer sur des récepteurs nicoliniqueF- Ou mtiütariniques. 

E. Est dégradé après «capture présyniptique par la GÂB A transmttnetse 
miUKbondriéle- 

120, La ïwradcéiïaline : 

A. Appartient au groupe des catécholami nés (dopamine, noradréuaJine, adrénaline). 

B. Fit ÈrynÜiêtlsé doits la terminaison nerveuse à partir de la dopamine sous Faction 
d'une hydroxylase. 

C. Eïi dégradée par les MÀG (mûntMmiine oxydases) dans les cellules gliales. 

D. Peut se fixeï sur des récepteurs bnotiwptt ^milabotropes, 

B. En dégradée parles MAO après recapture pcésyuap tique. 



La ïïâEuiniHkffi ütrvcuw 
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121. A propos ât synapses électriques : 

A. Le DcuifftrammtfleurdifTi^ de l'élément pnésyaâptiquiï vers L'élément post- 
synapllquc par ] 1 mtenuédiairt. des jonctions gap. 

B. La trflJumisïiQfi pense faire rianx lea deux sens OidirKiiômwlLtéj, 

C- Elles sont riches en jonctions OûmniLmiiQfiüïes,, 

0, El exi stc un délai syimpfjque, 

E. La transmission synoptique* comparée aux synapses nhimiqiits* est plus rapide. 

122. La fixatiqn de 1 r jMéty tchoi Lne sur son récepteur nicotmiqu^ i 

A. Se poursuit par Pendmytose des deux molécules fixées sur les sommités a. 

B. Provoque m changement de coiedüîiTDHtîoij du récepteur et 3'ouverture d'un canal 
laissant diffuser le JKUrocranwnecteun. 

C Entraîne l'activation d'une protéine G. 

. D, Provoque un charment de conforma ûm du rtoepieui qui s'ouvre en «nat 
laissant entrer le sodium, 

E, yrovoqttç Un changement de conformAtion du récepteur qui s'ouvre en cauziJ 
lûjssiuiï sortir ic potassium. 

i2i. A propos de L'effet de racélyLehriHnc sur un itcepteur muscaiinjquc Ml. 

A. EJk est ejîdocytée et provoque une hypeipolarlsatinn posï-synptptique 

B. Su fwadon provoque m ni™fument de Mmfbmsation du ficeplcurct l'ouverture 
d un canal laissa^ entrer le neurotransmerteLir. 

C. Sa fi union en [raine suMesàvemenï IVrivaiinn d’une protdine Q, d'une «Hynic 
soLLs-aicmbranaire et ta synthèse d'un second messager LniraceJiiJajrc. 

D ’ pollue ffilrSÎ1W 1 “ tiWlS “ d ulle P IC[éine O puis l’ouverture d'un ccnal 

R “ *■ ■*»» » 

124, A prapo* de JW* de l'acdtylnholsne sur un récepteur M? 

A ' “ 15X801 '^ '*» *“ *"«“** « <<“ avant d'ft* 

“ ^CSIÎSSSS— 

c. Sa Êxaüon ernwine «w**h««Mi l'actlveiion d'une miiatG> <r mc 

«»ÎSSîr^" 

E Sa fijuuion provoque un dansent de oonTormaticn dur«e D , CUr „ _ 

duflCanai laissant entrer le sodium. au récepteur*! ouverture 

JÎ5, Quel ta l’effet du GABA sur le réeepteur GABA, ? Sa fixation provoque ■ 

B Un ehaneanent de conformadoo d u rô^te^r et i'ouvertum d’un canal Ut» 


NevraptLyiîûlùglç 
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Èfltrtr k nfiiifûtransrtidieür. 

C. Succ^jsi ycüieijt J 'activation d'une protéine G* d’une enzyme sous-membranalre 
cl ta synthèse d’un second messager intracellulaire. 

D. L'activation d'une protéine G puis l'oiivertiirt d‘im canal chlore, 

E. Un ehaitgtiïietït de conformation du léeepteur et 3 'ouverture d'un min*i laissant 
entrer Le chlore. 

12$,. Quel est 1 effet du ÛABÀ sur le récepteur GABA* ? Sa fixation provoque ; 

Âr Un changement de confbnriâtiori du récepteur et l'ouverture dhin «mal laissant 
entrer le sodium. 

B. Un changement de conformation du récepteur et l'ouverture d'm tan il laissant 
entrer Le ncurotiansiiiettcur. 

C. Suûoüsïviçnient l'sctivation d'une protéine G r d'une en^me Bous-mcmhranflire 
et la synthèse d*un second messager intraeellutâire. 

0- L'activation d'une protéine G puis l'ouverture d'un canal potassique.. 

E. Un ehangettttrtc dn conformation du récepteur et rouverture d 'un amat laissant 
«ïtrer 3e chlore. 

127 r Quel est T-efifèt de la Fioradrénollne sur son récepteur ? Sa fixation provoque : 

A- Un changement de conformalîOEi du létepieur et 3 'ouverture d'un canal laissant 
entrer le sodium. 

Bv Un changement dç confoiuiÉtion du lécopteur et Touveiturc d N un canal laissant 
entrer le neuiotiuatracttcur, 

C. Successivement l’activuLkin d'un.e protdill# G ¥ d’üne enoyme sous-EnembraMiiu 
et la synthèse d h un second messager intracellulaire, 

D. L'activation d p une protéine 0 puis l'ouverture d'un canal potassique, 

E. Un changement de conformation du récepteur el l'ouverture d'un canal laissant 
entrer le chlore, 

12*. Dans ta Éransmissicm synaptique éloctriquc : 

À. La transmission est rapide. 

B- La transmission est bidircctionueiLo, 

C-13 n‘existe pas de délai synaptiquc. 

D. Des courants locaux sont transmis par les jonctions gap. 

E Le ncuEoCraMmefleuxdjflusc Â ïraveîs les pores conducteurs des jouctious gtp. 

Iï9r À propos de la trmsniissïon synoptique chimique : 

À, Il existe un délai de transmission d^vtrüo 0^5 ms à I im. 

B- U transmission «t toujoursunidirectiormclLe. 

C- U synapse est caractérisée par son infatigabilüé. 

D. Elle cai coiijcuira excitatrice jutte à la fixation d F nn netntitrïmÆiQeHjeur sur 
l’élément post-synaptique. 

E. Le Eieurotransmetteur di ffose à travers la membrane post-synoptique. 
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J Jtt. A propos dtf ftïJictfâiüwîïaQîi général d'une syntopst chimique j 

A. U newotiansrartteLircsf stocké dw des vésicules situées dans le b™um 
pïésynaptique, 

B, L'entrée de calcium dans l’élémentprésynajitûjue facilite le déplacement des 
vésLUttteâ synaptiques vers [a membrane présynaptique- 

t, Le ncujotransiiiétteur se fixe sur des récepteurs spécifiques de la membrane po >rt- 
synap tique, 

ü. Après sa fixation sur le récepteur, Je seurotraosmetteur est endocyté. 

E Le neuroiimsmeitenr doit être dégradé dans l’élément poît-synafn.que. 

til . <£el(s> nwde{ s ) de tonsductinn est(sca() observas) lorsqu’un neurotransmeneur 

Agit sur un réwpleur de type méLûbcnope ? 

*• Changement de conformation du récepteur qui s'ouvre en canal ionique. 

E JC C0Bfün,,atioli du rtce F leul ' e( entrée du MuromnaneHeui-par un 

& îSSEîser 6< ■*“ ■"»“*” «•>*«- v. 

D, Activation é'uc protéine O et ouverture d’un canal ionique. 

E Entrée du ncurorrarLsmcLtcur pur endocytose. 

132. Le récepteur rucotinique par rapport au nSwpteurtmiscatinique : 

A. Répond plus rapidement suite à k fixation du neurotransnietieur 

C ÏZel T J™ Üf 61 “ U[toue Süi,c 4 ia dit oeurotnmsmeneur 

D 2TIT T^. 61 ™ ire “** 4 «* ^tion du oeurotransmeueur 
D- Est un récepteur chimio^pendant «mplé aux pretémes G. 
tr Æ^iitilfapteürcânai cfainuiwMp»^^ 

133. Le récepteur muscarmiquc par rapport au récepteur nrewinique ■ 

A TS^ u r P °^ le TOilBtiCn “ d '«« ùduhitiori de l’élément post- 

C à Jft ***** du «uronansmetteur. 

E. fist un récepteur «mal cWr^u Jl, *&***& ûturotlï ™^- 

I3é. Le récepteur mnscarijuqmi ttl bloqué par : 

À, La YohjmbÛB, 

S. La nJtmicbt. 

C- Le curare, 

D, L^alropuw, 

E> Lamuscauinç, 
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135. Quelles sont les propriétés communes aux PPSE (potentiels poît-synaptii^uM 

ADCÎtBtRn) et PFS1 (pmautida poiE-synapîiques inhibiteurs) ? 

A. Peuvent être enregistrés au niveau d'un corps cellulaire de motoneurcme. 

B. L’bypapoïârïsation. 

C. La sommation spatie-tempflrefk, 

D. La dépolarisatioït 1 

E. Là propagation te long de Vtxvr» d H un tft&ttmcunrae. 

1 JE Quel tes -dont les propriété* des PPSE (potentiels post-synaptiques. excitateurs]! 7 

A. Dépolitisations I&ûéI« enregistrées au niveau d p mc membrane post-synàptiquç. 

B. La sommation spatio-temporelle. 

C. La loi du tout ou tien. 

D- Réponses locales à décrément. 

E. Propagation le long de l T axone d'un motoneurone. 

13?. Quelles sont les propriétés des PPSI {pctemÎGls post-syuaptiques inhibiteurs) ? 

A. HyperpoLàrisatious locales fEiregastréesàlJ niveau d'une membrane post- 
synaptiquo (cas de l‘inhibition post-synaptique) ou présynaptique (inhibition 
pcéîynapttqut), 

B. La sommation spaEio-tcmporelle. 

C. La Ici du tout ou rien. 

D. Réponses locales à décrément, 

E. Propagation le long de Taxons: d'un motoneurone. 

13S, Dans L’inhibition post-synaprique, là fixation de GABA : 

A. Provoque une hyperpolarisation de (a membrane posb-synaplique, 

B. inhibe La libération d'acétylcholine par l'élément présynaptique. 

C. Provoque une entrée de ehlore dans l'élément post-synaptÊque (cas du récepteur 

GABAjJ. 

D. Pjovoque une sortie de potassium de L’élément post-synaptique (cos du récepteur 

GÀBAjj). 

E. Inhibe l'entrée de calcium dans le bouton prfeynaptique. 

139. Dans rinhibition piésynaptique : 

A. Ou emegistre un PPSl dans l'élément ^st-synaptique. 

B- IL y à inhîbiütin de ta LLhéralicin d'aoélylcholiue pfir l’élénicut présynapriciue, 

C, Le iKurotransrnetteur inhibiteur Agit sur b membrane posî-syiwtptîque, 

D, Le neurotransmetteur inhibiteur est libéré par Pélément présynaptîque. 

E, n y a bl&citge dt rentrée de calcium dans l'élément pré synoptique et donc 
absence d'exocytose de Facétyloholirtfi- 

Questlons 140 à 106 : cocher la (ou les} propositions exacte(s) 

1.41 figinc 9 rtpré^eotc une section de moelle épinière ainsi que des dispositif de 
scimulatien (S) - enregistremçnt (D). Lw électrodes de stimulation (Ë) sont positionnées 
en differents endroits: awr une racine sensitivc p une recine motrice^ au niveau de la 
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SttbSïMce grise ventrale à proxmlé cto coips cdlulAues des motoneuroiics ci des fibres 
aifénul» sur un nttf cutané (Cut) ou eut un nof musculaire (Musc), Des éferirodrt 
d'aiups&Hiiat relife i Wfl a-uilloscopc (0> sont déposé sur une meme amHtive ou 
uüt nicinc motrice. U figure 10 représente deux séries de réponses (série A =' ^ flt 
obtenues suite A des stimulations d'intensités croisâmes (10 à 100 mY pour la série A 
rt G i tO0 mV pow le série B) d’uiw ntt Int radudknnfi. 

Figure 9 



Cut 

Mnsr 


Série A 


Figure ÎÛ 





140. U racine mcttidiniM stitfïtive : 

A. Contient des fibres la, lb ri Au. 

B. Contient des fibres le et Èb. 

C. EststirauJéeparSS. 

Dr Est stimulée par SI r 

E. Contient des fibres Ah ri Ay. 

14L La neett rachidienne moiriee : 

A. Est reliée à 01- 

B. Contient des fibres la et lb- 

C, Est stimulée par S3. 

D, Es* reliée à 02. 

È, Contient des fibres Act et Ay, 

141 . Les réponses de la série A «tf été obtenues par : 

A- SïimulriiQiiiS], 

B- Stimulations S2. 

C. Stimulations S3. 

D- Stimulations 54. 

É, Stimulations 55, 

143. Les réponses de la série B ont été obtenues par : 

A, Stimulations SI. 

B, Stimulerions S2. 

C, Stimulations S3. 

E>. Stimulations S4- 
B. Stimulations SS. 

J 44. Les fibres dont ta stimulation permet d^cniegtslrnr la réponse de la séne A twsq 
I 1 i nlensité de stimulation est de 4Û mV : 

A. Sont des fibres afférentes. 

B. Sont partiodièrtm«ït excitables. 

C. Sont à conduction rapide, 

D. Sont des fibres effétentea. 

E. Appartiennent au groupe A (Aa, Api, a£ ri Ay). 

145 r L« fibres dont h stimulation permet d'enregistrer la réponse de ta série B lorsque 
r intensité de stimulation est de 30 mV : 

A. Sont des fibres afférentes. 

B- Ont un gros diamrire 

C. Sont myélinïsécg, itooduriiod lente. 

D- Soûl des fibres efférentes. 

Ê, Appartiennent au gronpe A (Aa fc A6, AS et A|). 
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J 4§r Ls fibre? nerveuses qui répondent par les tracés de La série A : 

A. Sont des libres sensitive. 

B. Apprennent au groupe I (la* fb). 

C. Sont 4 conduction mpicte. 

D. Sont des fibres efférentes. 

E. Appartiennent au groupe A. 

147 t Les fibres nerveuses qui répondent par les tracés de La série B : 

A- Sont des fibres motrices. 

B. Appartiennent au groupe I (la? J b)- 

C. Sont myétinisées et ont un gros diamètre. 

D. Sont des fibres efférentes, 

E. Appartiennent au groupe A. 

148, Quelle stimulation n’entrainc aucune réponse sur IWîlloscope G1 7 
A- LastimulatiocSI. 

B. La stimulation 53. 

C. La stimulation S4. 

D. La stimulation S5. 

E. La stimulation simultanée S4 + S5. 

14?- Justifier votre réponse a la question précédente : 

A. La stimulation expérimentale est uniiireetionjielte. 

B. La stimulation expérimentale est bidirectionnelle. 

C. L'inhibition pasi-syiLaptique. 

D. Les synapses sont unidiiectiormeUes. 

E. L’inhibition présynaplique. 

15tit Quelle stimulation o’eniiwiç aucune réponse sur l'oscilloscope 02 7 

A. Use stimulation en SI. 

B- Une stimulation en S2. 

C. Une stimulation eu 53. 

D. Une stimulation simultanée en S4 + S5. 

E. Touic iümulaücn par SI. $2, Si, S4 ou SS engendre me rtpons* en 02. 

151, Vous stimuler efficacement la racine rachidienne BI) SI. Quels tracés pouvez-vous 

vwwJI'ser en Oi se vo« utülîczdes îhniulatioiw d’intensité croissante (de 6 mV à 

À. Les mêmes tracés que ceu* de La série À, 

B. Les mémos tracés que ceux de la séria B. 

C. Des potentiels d'action globaux d'amplitude constante. 

D. Des potentiels d’action gZpbeux d'amplitude croissam*. 

E. Aucune réponse^. 


NüJd5F*^«>lûS^ 


43 


152. Vous stimulez efficacement la racine rachidienne en 54 ou SS . Quels tracés 

pouvez-vous visualiser en 01 si vous utilisez des stimulations d p mt«mté croisasnfe 
(émVàlMmV): 

A. Les mtmes tracés que ceux de la série A. 

B. Les mêmes tracés que ceux de h série fi, 

C. Des potentiel? d’action globaux d’ajnplltudç croissante consécutifs à la 
stimulation S5, 

D- Des potentiels d'action globaux d’amplitude croissante: consécutifs à Ea 
stimulation S4. 

E. Aucune réponse, 

153+ Vous stimulez efficacement ta racine rachidienne en $3. Quels tracés pouvez-vous 
visualiser en 02 si vous utilisez des stimulations d'intensité croissante (6 mV è ICM) 
mV) : 

A. Us mêmes tracés que ceux de la série A. 

B. Les mêmes tracés que ceux de la série B. 

C. Des potentiels d’action globaux d'amplitude constante. 

D. Des potentiels d'action globaux d'amplitude croissante. 

E. Aucune tépunse. 

154. Comment expliquer les réponses accidentées de la série B 7 

A. Tous les motoneumnes sollicités s'articulent de façon monosynaptique avec les 
fibres stimulées, 

B. Les motOpieuiones entrent progressivement en période réfractaire- „ 

C. Les moto neurones entrent simultanément en période réfractaire. 

D. Il y a une fatigabilité synoptique^ 

E. Les mnioncuronos qui s'articulent de façon monosynaptique avec les fibres 
stimulées répondent de façon synchrone alors que les moloaeurones qui 
s + articulent d* façon poly sympa que répondent de façon asynchrone en fonction 
du nombre de synapses du réseau. 

155. Comment expliquer la réponse: de la série A lorsque 3 ^intensité de stimulation est 
de 40 mV 7 

À. Les fibres sensitives ne sont pas stimulée, 

B- Seuls les aïotonouroncs sont stimulées dans cette expérience. 

C, Seules les fibres sensitives plus excitables soûl stimulées ; tes moftonemcnct 
répondent doue taidivimwfileüinpte tenu des délais de transmission synaftique. 

D. Les motoneurone* répondent directement et sont donc responsable* du potentiel 
observé. 

R 11 y aünc fatigabilité synaptique responsable de la daimsution d'amplitude du pre 
tardif 

156. Comment expliquer la dimmutian d^amplitude du pic tardif dans les réponses de ta 
série À, lorsque l'intensité de stimulation est de IM mV 7 ► 

A. B y aune fatigabilité synâptique. 

B Tous les moloncuioires sont eu période réfractaire. 
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C Toutes les fibres afférentes son? en période réfractaire. 

D. La transmission synaptique se fait avec décrément. 

B. Un grand nombre de motoncuroire^ qui ont répondu directement ^ant en période 
réfractaire lors de l'arrivée des volées afférentes. 

157. Cû rumen 1 expliquer raju^jncutation d'amplitude du pie précoce dam les réponses 
de la série A ? 

A. U y a une fatigabilité synoptique, 

B. Tous les motemeuranes sont en période réfractaire. 

C. Toutes les fibres afférentes sont en période réfractaire. 

D. La transmission synoptique se fait avec décrément. 

Ë. Le nombre de mototiciirûDes stimulés dircclomcnt augmenle puisque l'intensité 
do stimulation augmente. 

I5S. QucE paramètre peut être déduit de l'analyse des tracés de la série A ? 

A* La ebronaade. 

B. Le délai synoptique. 

C. -Le temps utile. 

D. L'inhibition post-synapiique. 

B. L'inhibition présynaptique. 

Eo considérant à nouveau les dispositifs stimulation - enregistrement de ta figure 9 et tes 
tracés de la figure | I T répondre aux questions 159 à 166, 

159- Qud dispositif stimulation - eniegistremenl permet d'oblenir \c tracé 1 de la figure 

A- Stimulation juste liminaire en SI et effiregïsttemçnten 02. 

B. Stimulation juste Liminaire- en S4 oc enregistrement en 01. 

C. Stimulation largement supntitmûmiiç en S4 et enregistrement en 02. 

D. Stimula ci oa largement liminaire en S2 et enjegiàticmwit en 02. 

E. Stimulation largement supraiimiiutire en S2 et eaqpmoM en Q2, 

I«0. Que! diipüsof iünrnlatiM - enragis trament peimet d'obtenir le (racé 2 de la figure 

A. Siimulaüon juste liminaire en SI ei enregistrement cd 01. 

B. Stimulation juste liminaire ai S5 et enragisftemçnt eu 01 

C. Stimulation Earçement supralimininra en S5 « enregistrement en 02 

D. stimulation largement liminaire en S2 et eoiegisiicment en 02 

E. Stimulation laigemetit supraUminaire en S2 et crursiaitntcnt eu 02 


Figure 11 


Tracé l 



Tracé 2 



1 mt 


Tracé 3 



5mi 


Tracé 4 
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Tracé 5 
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16L Quel dispositif stimulation - enregistrement permet d'obtenir le tracé 3 de la figure 
U? 

A- Stimulation efficace en $ î et enregistrement cn 02. 

B. fl-tiiHulatî™ efficace en S4 et cnrcgiatremenl en 02. 

C r Stimulation efficace en S5 et efnregurtrerrttnt = n 02. 

D, Stimulation laidement Lïminaire en S2 et enregÊstreraefilen 02. 

E. Stimulation laigemefll ■tupralimiftture en S2 et eurepsliemcnt en 02. 

lé!» Quel dispositif stimulation ■ enregistrement permet d'obtenir le tmeé 4 de là rigyre 

117 

Â. Stimulation efficace eo SI el enregistrement en 02. 

B. Stimulation efficace en S4 et enregistretneni en 02. 

C. Stirmtietibti efficace en SS ttenre^strcmeni en 02- 

D- Stimulation largement Licninaire en S2 d enregistrement cn 02. 

E. Stimulation largement supraltminaire en S2 d enregistrement en 02. 

J 63, Quel dispositif stimulation - enregistrement pcrmei d'obfemr [e tracé 5 dû h figure 

!1 ? 

A. Stimulation efficace en Si et enie£3lremcni en 01. 

B. Stimulation efficac* en S4 et enregistrement en 01. 
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C. StimuiaiîcHi fimiMire en S4 cr en 03, 

Ü- StiTT inlaii nn Liminaire en És5 et enregistrement ai 01- 
E. Stimulation efficace en S5 et cnregismmHSit en 02. 

164, Parmi Les tracés de La figure J l h lequel(lcsquds) rcndfent) compte d'une 
üajiïjii ission uniquement polysynaptique ? 

A. Le tracé I. 

B. Le tracé 2. 

C. L* tracé 3. 

D r Le tracé 4, 

£, Le trace 5, 

165. Parmi les tracés de la figure 11, tequclçïcsquds) rendant) compte dV-w 
transreissicn uniquement rocHiQ&ynaptÉqLie T 

A. Lctr&êé2, 

B, Le tracé 3. 

C. Letiacé4. 

D, Le tracé 5. 

E- Aucun des tracés de La .figure LL 

166r Parmi les treeé$ de la figure 11, lequel (Lesquels) pc rinçaient) de mesurer le délai 
synaplique ? 

A, Le tracé 1 permet de meunier un délai synoptique d'environ 0 3 S ms, 

B, Le tracé 2 permet de mesurer un délai synaptlqtie d'environ ] ms. 

C, Le tracé 3 permet de mesurer un délai synoptique d’environ 1.5 ms. 

D, Le Iracé 4 permet de mesurer un délai synoptique d’environ 1 ms. 

E, Aucun des tracés de la figure il + 

Questions 167 à 176 r cocher J a {ou les) propositions vraie (s) 

figure J2 représente différentes sections de moelle épinrére (ligne J) ainsi eue 
des reposes enregistrées dans differentes conditions 4e stimulation (lignes 2 et 3) La 
li^e 2 regroupe tes réponses obtenues suite à la stimulation Isolée d’un filament 
Mdieujwe a (shm.j,), A'm filament b (stim. b) ou suite à lo sti mulation simultanée des 
deux filament radiculaires (stûq. a + b) ioisque ]■intensité de stimulation est juste 
liminaire. La ligne 3 regroupe tes réponses obtenues suite a la stimuWon isolée Tm 

“ fil™ 1 aJ * ^ filame,lt b <stim_ b) ou suite à la stimulation 
simultanée des deux filaments radiculaires (sûre, a + b) lorsque l'intensif tk 
sUmulatian cal j.-ugemeiit sipniiminaire L« deux intensités de émulation uiüisées 
Boita» I. «ta»..bfita»ba»«*«,ta* Z ™V 

167s Les réponses de La figure 12 sotal ; 

A. Enregistrées Sur une racioe sensitive, 

B. Enregistrées sur une ihcîqê motrice, 

C. toregistEéea ait wvæ racine mixte. 


Ncirroph^L^loiLic 


47 


D. Des variations de potentiel de fibres du groupe 1. 

E. Des variations de potentiel de fibres du groupe A. 

I6A Quelle intensité de stimulation appliquée isolément en a ou en b permet d'obtenir 
les réponses de la ligne 2 (colonne A et B) de la figure 12 (en Volt) 7 
A. 0,05 
B- 0,5 

C. 0,2 

D. 0,05 V pour la réponse de 1« colonne A cl 0,2 V pour telle de la colonne B. 

E. 0,2 V pour la réponse de la. colonne A et Û h 05 V pour cdle de la colonne B. 


Figure 12 



169. Quelle intensité de stimulation appliquée isolément en a ou en b permet d’obtenÎT 
les réponses de la ligne 3 (colonne A et B) de la figure 12 (en Volt) ? 

a, m 

B. 0,5 

C. 02 

D. 0,05 v pour la réponse de la colonne A et 02 V pour celle de la colonne B. 

E. OJV pour la réponse de la colonne A et 0,05 V pour ecUc de lacolorete B. 

im Quelle intensité de stimulation appliquée simultanément en a et b (stim, ï) 
permet d'obtenir la réponse de la ligne 2*olorme C de la figure 12 (en Volt) 7 

A. 0,l 

B. 02 





CÙ& 

D, O t 4 

E. 0.5 
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|7I. Quelle intensité Je sûmulauùû appliquée simultwtéffient en a ÿ 

permet d’obtenir la réponse de la ligne 3-colonne C de la figure 12 (en Volt), 


A 0.1 


B. 0,2 

C. 0.2S 

D. 0,4 

E. 0,5 


I?I. UtKpéricüM qvi h permis d^btenii Us tracés de 11 ligne 2. - 

A. Montre que l'amplitude de la réponse obtenue suite à lu stimulation simultanée 
de a et b (stim. a + b) e$i inférieure à La somme des amplitudes des réponses 
obtenues par stimulations isolées de a et de b. 

B. Montre que L'amplitude de la réponse obtenu* suite à la stimulation simultanée 
de a et b (stim. a + b) est supérieur* & la somme des amplitudes des réponses 
obtenues par stimulations isolées de a et de b. 

C. Rend compte de la propriété d’inhibition présymptiquCr 

D. Rend compte do 3a propriété de fBÇüilatioü synaptiqu*. 

E. Rend compte de l'occlusion synaptique, 


173, Comment expliquer le n*té de la ligne 2Colonne C ? 

A. Un grand nombre de motoneurontü sont en période réfractaire, 

B. Le quantité d'acétylcholine libérée est fortement diminuée. 

C- U y a fatigabilité synaptiqu*. 

U. Un certain nombre de raolODeuïorws non sollicités par les stimulations isolées 
(en a ou b) répondent lorsque l'on stimule simultanément en a + b, 

E. Un certain nombre du mqtoneuiones innervés par des afférentes issues des 
filaments a et b répondent pour chacune des deux stimulations isolées mais ront 
occlus (pour la stimulation a ou b} lorsqu* l'on stimule simultanément en a 4 b. 

174. L'expérience qui a permis d'obtenir les tracés de la ligne 3 ; 

A. Montre que l 1 amplitude de la réponse obtenue suite à la stimulation simultanée 
de a <A b (stim. a + b) est inférieure à la somma des amplitudes des réponses 
obtenues par stimulations isolées d* a et de b. 

É. Montre que l'amplitude d* la réponse obtenue s uite à la stimulation simulranéc 
de a et b (stim. a + b) est supérieur* à Je somme des amplitudes des réponses 
obtenues par stimuMonsisolécsdeaetde b. 

Ç. Rend compte de la propriété d'inhibition posi-synaptiquc, 

1>. Rend compte d* k propriété de facilitation syuaptique. 

E. Rmd compte de l'occlusion synaptique. 
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î 75. Comment expliquer le tracé de la ligne S-colonne C ? 

A, Un grand nombre de motencurortes sont en période réfractaire. 

ti. Le quantité de G AB A libérée est fortement augmentée, 

C. Il y a fatigabilité synaptique. 

D. Un certain nombre de mcnorKurones non sollicités par 1*5 stimulations isolées 
(en a ou b) répondent lorsque Poa stimule simulizmémern en a -*-b, 

B. Un certain nombre de motoneurones innervés par dés fshres afférentes issues des 
filaments a et b répondent pour chacune des deux stimulations isolées mais sont 
occlus (pour la stimulation a ou b) lorsque Ton stimule simultanément en * + b. 

Questions 176 à 186 : cocher la {ou les) proposition (s) vraie(s) 

l a figure 13 représente un corps cellulaire de rrrotoneurone ainsi que trois ax*fl*s 
(AxL A x2 et Ai3). Les axones Ax2 et Ax3 sont excitateurs alors qn* Vuxm Axl est 
inhibiteur, 


Figure 13 



176. Quelles variations de potentiel peuvent (ta* enregistrées au niveau du corps 
cellulaire du moto neurone lorsque des FA parcourent Ax£ ? 

A. Un potentiel d'action d 1 amplitude d'emblée maxlmaU- 
0. Une 5 érie de potentiels d'action d'amplitude conslente- 

C. Des potentiels post-syuaptiqu* excitateur* 

D, Des potentiels pcsl-synaptique inhibiteurs, 

E- On enregistre le potentiel de repos, 

177, Quelles variations de potentiel peuvent être enregistrées au niveau du corps 
cellulaire du motoneurone lorsque des FA parcourent simultanément Axl et Ax3 7 

A. Un potentiel d'action d T amplitude d'emblée maximfllc- 

B. Une série de potentiels d'action d'amplitude constante. 

C. Des potentiels past-synaptique excitateurs, 

D. Des potentiels posMyïiâpiique înînbiteurs- 

E. On enregistre 1* potentiel de repos. 


L 
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J 78+ Quelle propriété peut être mise en évidence lorsque des PA parcourent 
simultanément Ax2 et A*3 ? 

A. La fatigabilité synoptique. 

B- L'occlusion synaptique, 

C. La sommation temporel le. 

D- Lb sommation spatiale. 

Br L'inhibition pnfeyiwptique. 


179, Quelle propriété peut lire mm en évidence lorsque b fréquence d» potentiels 
d 1 action qui parcourent Ax2 (ou àjù) augmente ? 

A. L’tnJtibitionpost-synflptique- 
B- L'augmentation d'amplitude des féponses- 

C, L* sommation temporelle. 

D, La sommation spatiale, 

E, L'inhibition piésynaptique. 


180* Afin d’apprécier les propriétés citées ci-dessus (questions 37£ et 179) il est 
nécessaire de positionner une microélectrode, reliée à un oscilloscope, à travers b 
membrane ; 

À_ De r®tûat Axl. 

B. De T axone Ax2. 

C. De ramone Ax3, 

D. Des corps cellulaires des neurones stimulés. 

E. Du corps cellulaire du motoneuron* innervé, 

JtSL Quelle propriété est mise on évidence lorsque dos potentiels d’action parcourent 
simultenécncnl Axl et Ax3? 

A. La fatigabilité synaptique. 

B. L'occlusion synaptique. 

C. La facilitation synaptique. 

D. L'înybition post-synaptique, 

E. L T inhibttion pnéaynaptique. 

I#2. Afin d 1 apprécier la propriété citée cinJe^us (question 181) ü est nécessaire de 
pofiitïftnjjer une miçxoélecErode. reliée à un oscilloscope, i tttWis la membrane : 
A. De Taxons À*î. 

0. De Taxane Ax2. 

C. De l'axone A*3. 

D. Des corps ceiïukLrcs des neurones stimulés. 

E. Du corps cellulaire du tnotoncurone amervé. 
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183. Quelle variation de potentiel est alors enregistrée (en utilisant Lé dispositif 
d’mregisUemenl de la question 1B2) lorsque des potentiels d'action parcourent 
simuUanément Âxl ci Ax3 7 

A. Un potentiel d'action d'amplitude maximale. 

D. Une série de potentiel $ d'action d'amplitude constante. 

C. ETçspntaitielspost-synapliquiîcxdtarteürs. 

D. Des potentiels pest-synaptique înMbitcïLra. 

E. On enregistre le potentiel de repos. 

184, Dans le cas de 1* propriété mise en évidence h la question t fil ; 

A- Le GABA agit sur l« récepteurs membraniïEresdu corps cellulaire innervé par 
tes axones Axl, Ax2 et Ax3, 

B. L'acétylcholine agit sur les récepteurs membranaires du corps cellulaire Lrmervé 

par les axones Ax 1, Ax2 et Axî, ) 

Ç. Un nenrotransnvetteur inhibiteur libéré par Axl bloque b flux calcique 
présymptique dans la terminaison axon&lc d* Ax3. 

D. Le GABA agit sur la terminaison axorwüe de Àx3 et stimule l'exocytose du 
GABA. 

E. Un neurotrftûsmctteüf excitateur libéré par Axl provoque la libération4e GABA 
parA*3. 

1&5, La conséquence du phénomène observé question 184 sera donc : 

A. L'absente de libération de GABA par Àx2. 

E. La fixation d'acétylcholine sur le corps «llulaire du motoneuron* innervé par 
A*3. 

C r La fixation dé GABA sur le empa cellulaire, du motoncurone innervé par AxS et 
Ax2. 

D. L'absente de libération de GABA par Ax3, 

E, L'absÉiKC de libération d'acétylcholine par Ax3. 

Iflé. Lorsque dns PA parcourent simultanément Ax2 et Ax3, quel type de potentiel peut 
être enregistrer à l'aide d'une mlwoélcctrode piquée 4 travers la membrane axon&le 
du motounurone 7 On supposera que la stimulation est efficace. 

A. Un potentiel post-synaptique excite leur sur lequel se greffe un potentiel d'action. 

B. Un TA dont Tamptitude va augmenter eu eonrs de sa propagation In long de 
l'axone. 

C. Un PA dont l'amplitude va diminuer au cours de sa propagation le long de 
Taxent. 

D. Un potentiel de repos suivit du potentiel post-symptique excitaient sis lequel se 
greffe le P-A. 

E. Un potentiel d’action propagé dont r amplitude est d’emblée maximale. 
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Questions 167 à 204 : cocher la (ou les) proposition(s) vraie(s) 

i 

157. Quelles) propriétés) est(sûüt) commune*» aux FFSB et PPSI ? 

A Sont enregistré au niveau du bouton axonal. 

B. Présentant une période réfraotaire- 
C La sommation spatiale. 

D. Le sommation temporelle. 

E. La ïm du touï ou riea. 

I3& Quelles) prupriëtêl» est(sont) exclusive*» aux PPSI ? 

A- Sont enregistré au niveau du bouton axeoai Aum 3e cas de L'ûïhlb ition 
pcésynâpüqiift, 

B. Présentent une période réfractaire. 

C. La sommation spàin>-cemporellt. 

D. Sont des hyperpolarisations locales, 

£. Sont des dépolarisatâoM locales 

159. Quelle!» propriété^) est^sont) exclusives) aux potentiels d'action unitaire s 7 

A. Sont propagés. 

B. Présentent une période réfractaire. 

C. Peuvent se sommer spatialement et temporcücmcnt. 

D. Sont des dépolaiisations locales, 

R Répondent selon lout ou nen. 

IM. Quelles) puopriéft£(s) est(5tml) caMtüuiic(s) aux PA unitaires et PPSE 7 

A. Ont un seuil critique dp réponse. 

B. Sont des variations du potentiel mcKubrartaiie'. 

C. Présentant une période- rêtTEiCtüije. 

D- L^eubée de sodium est responsable de la phase de dépolarisatioiL 

E. U «polarisation est liée à une sortie de potassium- 

Wl. Quelles) pnupriiJufta) cst(sonr) wmmunefs} «w PA unitairsj, aux PPSE et aux 
PPSI? 

A. Ont un seuil critique de réponse. 

B. Sont des varûüiDns du potentiel membranaire, 

C- La période réfractaire. 

D. L'entré* de sodium bj responsable de la phase de dépoterisatiou. 

E. Aucune propriété commune. 

192. La jonction neuromuscuiaire : 

A. Est une synapse électrique. 

S. Est bflûQ'uéc suite â la iibéraüon ét curare par la tenmirnson du mot&newone. 

C. L'acétylcholioc libérée par la tammaison du motoneumoeagit sur des 
récepteurs mu$tiriiidquet dans le cas JW inhibition. 
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D. L’acétylcholine Libérée par la terminaison du motoneuronc agît sur des 
récepteurs nieotiniques pour transmettre rtfifîHBttÛQIl netveme. 

E, Le curare est un antagoiuste iMmpétitif d* l'acétylcholine. 

Les questions 193 à 19-5 se rapportant à la U*te d'événements (a à h) ci-dessous qui se 
produisent dans une libre musculaire (ou sa fibre ktvçusc afférente) : 
a- Dépotarisation des blindes transverses 

b. Largage du calcium dans le sarcoplasme 

c. propagation de Finflux nerveux dans le motoneurone 

d. Exocytose de l'acétylcholine darts la tanta symptique 
c. Propagation d'un PA dAns le sarcolemme 

f Entrée dé calcium dans le bouton Èermmal pré-jonctionnel 
g. Fixation du calcium sur la troponine et activation des myoElaments 
b. Création d'un potentiel de plaque motrice 

l93i 11 s'agit d'une fibre musculaire : 

A. Lisse, 

B- Striée cardiaque. 

C. Striée squelettique. 

D. Striée cardiaque ou squelcttique. 

E. Striée cardiaque, striée squelettique ou lisse, 

I9d. Proposer un classement dans l’ordre duo no logique dés événements a à h : 

A-c-d-h^e-a-b-f-g- 

B . ç _d-f-h-e-R-b-É. 

C. o-f^d-e-h-b-a-g. 

D r É-f-d-h-ç- a -b -g. 

E. c-d-e—f-h-s-b-g. 

I9S, Parmi les événements cités (a à h), lequel m déterminant pour la progression des 
vésicules chargées de rwurotrariHinetteur vers la membrane pré-jonctionnelle d* la 
ttntiüuiison du molaneufonc ? 

A. a 

B-b 

C, t 

D. e 

Ef 

19t. Le potentiel 6e plaque motrice : 

A. p çl ri jjre démasquer en utilisant des doses ptrogressivement croisantes decUreee. 
B- Rsi une variation de potentiel produite suite à la 1 ibérotion Ai contenu d'un* 
vésicule synftptique (c’est à dire un quantum d’aeétylcholine). 

C. ÉJt le püicntiel d'action de La toHuta musculaire Striée. 
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p. Est produit suite à ta ficmuïtàtion de plusieurs polentiels de plaque motrice 
joioïitursSi 

E- Est une dépolartstfkm locale du suralemmo. 

197. A propos des potentiels de plaque matrice miniature (PPMM) : 

A, Un PPMM est produit suite à la Libération d'un quantum d'ecétylcholme. 

B. Un PPMM est suffis-mi peut engendrer un Pj\ dans 1* fibre musculaire. 

C- En absent* de potentiel d'action pié-joactionnoL quelque! quanta 

d'acétylcholine peuvent être libérer spoutanément et provoquer un potentiel 
d'action dans La fibre musculaire. 

D, Le* quanta d ! acétylcholine libérés spontanément en absence de PA pré- 
joottiftûMl sont insuffisant pour provoquer un potentiel d'action dans la fibre 
musculaire. 

E. Ils naissent au niveau de la terminaison axonale présynaptique du motOMuraoe. 

198, La néostigpimc : 

A. Bloque la libération de l'acétylcholinc, 

B. Est un agcnl compétitif de l a ecélyLoholtnJ=- 
C- Est un atUicholi æstéJ&sique- 

D. Bloque la pccapturc de l'acétylcholine par la rcrminaison AXûMJe du 
moto neurone, 

El Prolonge l'action de l'acétylcholine sur la plaque motrice. 

139. La toxine botulique ; 

A, Bloque le inufisjmsîion nemomkLsculair*. 

B- Est un usent compétitif de l'acétylcholine. 

C. Est un auLichoLinesL-srasique. 

Ür Prolonge l'action de l'acétylcholine sur La plaque motrice. 

E. Inhibe l'exocÿtûàc de rAcétylcholine par la tenrnnjusDnaxqnaJe du 
moto neurone. 

20Q, Le curare : 

A. Utilisé i dr-s doses progiesslvemeal croïssuntes permet de démasquer te PPM. 

B. Bloque la libération de l'acétylcholine pin l'élément prc-jonctiemnel. 

C. Est un agent compétitif de l'acéiy Echo Line. 
r>. Est un Anfichnlinestérasique. 

E- Est un myortlaxani. 

201. La sucoinylcboline : 

À. Est un myortLftxanî non dépolitisant. 

B. Est un myorelaxant dépolenSUnt. 

C. N'e$tp« détruite par raoéîyïchdiQe estérase. 

D. Bloque la rc-captura de l'acétylcholine par U terminaison axonak du 

motoonrone. 

E. Prolonge l'action de l'acétylcholine sur La plaque motrice. 


202* Le curare : 

A-Est un myorelaxant non dépolaritanL 

B. Est km myorelaxant dépoUjisaiit. 

C. Provoque une dimroutîon d’amplitude du PPM. 

D. Prolonge l acdoo de l'acéSyltholme sur la plaque motrice. 

E. Bloque la «capture de l'acétyicboLne par la terminaison axonalc du 
moloneuronc, 

203, La myastérde grava : 

A. Est due à un* diminution du nombre de récepteurs de l'acétylcholine. 

B. Est due b l'absente de libération d'acétylcholine au niveau de la jonction 

neummusculairÈ. > ■ 

C. Est due i une hypaautmtémusculaire- 

D- Efl caractérisée par une fatigabilité musculaire. 

Ë, Peut être traitée par des inhibiteurs d* l'acétylcholinestérase, 

2i M. Après action de l'acétylcholine (Acb) au niveau de la plaque motrice : 

A. Il y a dégradation de l'Aeh en nbolrû* et acétate. 

B- La diolïnc diffuse vers k système sanguin, 

C. Une partie de Ifcobolinc est captée par l'élément piésynâptique. 
n. L'acétylcholinestérase agit &fcs tardivement- 

E. Il y a rapidement dégradarioik de l'Ach par des eraymes oxydases (MAO). 

Questions 205 4l 22G t propositions cause à effet 

Pour les questions 205 i 226, VOUS lépOfldîCï par : 

A, Si Les deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet 

B. Si Les deux propositions sont vraies mais sans relation de tausc à effet. 

C- Si la première proposition est vraie et la deuxième fausse. 

D. Si la première proposition est ftuss* et la deuxième vrai*. 

£. Si les deux propositions sont fausses- 

205. Iji stimulation expérimentale de la racine rachidienne postérieur* provoque uoe 
propagation unidirectionnelle des potentiels d'action PARCE QUE les synapses 
aom unidirectionnelles. 

2Ml Un potentiel po^synaptique (PESE ou FF$D ne p^ut être m&ÏÏé qu’au niwau 
du corps cellulaire d'un motoneuronc PARCE QUE tes potentiels post^synaptiques 
sont des variations lie potentiel Locales, non propagées. 

3 * 7 . !æi ayrwfL«a électriques pemtetteut uo* &amiiuî9K>n rapide de I UîflEH de 
l’élément présynaptique vers ï’élémenl post-synaptique PARCE QUE des durants 
locaux sont transmis directemctiit par les poras des joiwrtiûEiÆ eonunurucantos- 
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2DfiL Les potCBtipl^ po&I-syBeptiqufis inhibiteur provoquent l'inhibition d'un 
rooiûneiirtme PARCE QU + ILS indolent une d^HïterisâliQfl tnaufEsouic puuj 
ait-nj-vdit 1 le seuil critiqua de dépoÈwisfltion du motoiKurone. 

ïOÿ- L'ftctioo du GABA sur un molOneurene est inhibitrice FARCE QUE ce 
neuroliwiweDleut- engendre une fatigabilité synaptiqUC- 

210. Au, niveau du corps cellulaire d*uo motoueuroiie, les sommatioïts spatio-temporclte 
entre PP S engendrent toujours une dépolarisution post-synaptîque PARCE QUE 
seuls les PFSE possèdent La propriété de sommation. 

211 + Dans le système nerveux central l'acétylcholine est toujours excitatrice FARCI : 
QUE le mode rie trauaduction du signal permet toujours uoe entrée de sodium dans 
k cellules pqsKÿnaptiqiLfc 

212. Dans te système nerveux central 3'acétylcholine est soit excitatrice soit Lnhibiiriec 
PARCE QUE le mode de transduction du signal «élylelwUnç varie «don te type rie 
récepteur de l'acétylcholine- 

113. Un potentiel d'action préâynuptiquc provoque la dépolarisaliun rie- la tcmili i.■ i suj i 
présyaaptique PARCE QUE le flux entrant de talc-Luin dans la tennLmisOfi 
présyuüplique c-SI nécessaire à lo libération, du n.-eurot^jJiEmeUtLLr. 


221, Au niveau dm corps cellulaire de motoneujûn* La sommation temporelle des 
potentiels posl-aynaptique excitateurs est impossible PARCE 'QU'IL existe une 
période réfractaire durant laquelle les canaux sodsqtws sont inactivables. 

222. Le curare provoque uue paralysie muscutaire PARCE QLPlL induit un* saturation 
des récepteurs de ]‘acétylcholine au niveau rie la plaque motrice. 

223, L'hémicholiue active h transmission wwwiusculaiTr PARCE QU + ELLE favorise 
le captage de la cholîne permettant ainsi de renouveler les stocks d'acétylcholine. 

224. La suctinyleholine, un analogue de racétylcholinc, est oonsidéné comme un 
myorelaxant dépotarisarit PARCE QU'ELLE provoque un potentiel de plaque 
motrice après sa fixation sur les récepteurs nrcotinlqucs. 

215. Suite à Y action de l'acétylcholine au niveau de ]a plaque motrice, celle-ci doit être 
immédiatement inactivée PARCE QUE Pflri^lcholîllCirtéraw est rapidement captée 
per rélénwnt présynaptique. 

22$. Un poLentiel d'oetiou oxocial permet d'obtenir un potentiel d'action dans la fibre 
musculaire striée PARCE QUE la sommation de plusieurs potentiels rie plaque 
motrice permet dteücindre le seuil critique de dépolarisstion de la fibre musculaire. 


214. Dans I 1 inhibition posbsynapüquc le neurone posl-synaptique est inhibé PA KIT 
QU'IL y a libération d'un ueurotransmelteur inhibiteur par l'élément piésyniptique 

215. Dans P inhibition ptèsynaptique La transmission synoptique est bloquée PARC h 
QU'IL y 4 action d'un ueurotrausmetteur Irihibltetif ïUf J'élémtnt post-synaplique. 

216. Dans E a inhibition pcéÿynaptique la transmission synaptiquo est bloquée PARCE 
QU'IL y a absence de libération rie neurotrajmnetteur par l'élément pnésynaptique. 


2Î7. Au niveau d h uu.c tammaisoü atonale le ncurotraaametteur est libéré par exocytose 
PARCE QUE des molécules de synapsiite se lient aux vésicules synaptiques ç| 
pennettcoi leur progression vers la membrane présynaptique, 

2jR Au niveau d'une terminaison «tonale le ïteurotransmetteur est libéré par exocytose 
PARCE QUE le potentiel pofit-synaptique excitateur stetf propagé vers la 
terminaison axoualc de J'éMrnenî présynaptique. 

219. Au iUVeau ries synapses cholincrgiqucs centrales la transmission nerveuse peut être 
maintenue PARCE QUE l'acétylcholine reste fixée plusieurs secondes s lu $ts 
recopie un de la membrane posl-synap tique. 

22&, Dms te sommation spatiale de deux FFÏÏE, te «uil critique rie dépolarisatian peut 
■ÔtlË ûttfiiJil PARCE QUE tfeus influx nerveux rapprochés arrivent successivement 
«if un neurone présynaptique et somment leurs effets sur le neurone post- 
synoptique, 



Les récepteurs sensibles 


Cacher la (ou les) proposition!») vraM») 

237, Les récepteurs seoaiblcs ■ 

A, $ftût tracSlïlcrûbT?itaiîC5. 

B. SôntcytopLftMliqtKS. 

C Sont localisé excluw vemeist au niveau d« «*»» sens- 

D Ont faûuW d= ripondM 4 ^ taas *J r P cS “ M « ran '*P 4cl6dti 

E. Sont «pubis» (Je transformer un Stimulus pbyaiq«e ou dunuque en P.A- 

22 g, parmi IsrfMptems sensibles suivants Lesquels sont des rfcepteufs orBftwsés 7 

A. Les fus™* newomuseulaires- 

B. L'orge tendûteu* de GolgL 

C. Lttny^wprtw ctthconorcccpwuiï. 

D. Les photoréteptcuis. 

£ Les nocicepteura. 

229. Parmi les lécepietiR sensibles suivsnts lesquels sani des métenorfcepteufs 

CUttflÉS? 

A- Læs fiscaux neüjxraauwulaiiés et Ici organes tendineux de GoSp. 

B» L'oTEüoe de Corti. 

C- Les cellules de Mortel. 

D. Les coipmcules de Fscmi. 

E. Les corpuscules de Meissær, 

23Ù. Parmi les récepteurs sensibles suivants lesquels font pâlie des inéeanoréÉepteujs 
propiioceptifs V 

À, Les Fuseaux tbeurpcausculaires et les organes tendineux de Golgj 
ÏÏ. Les ednesot les bâumiKte- 

C. Les KKopEELiis artkuiaires- 

D. Les cellules de Merfcel, 

E- Los corpuscules de Meîssiun-- 

231- Parmi. les récepteurs suivants lesquels sont sensibles à rabaissement de le 
tempéreture ? 

A. Les fuseau* neuromuKulaijes et l'oigftDC tendineux de Cjtslgi. 

B. L'oigane de^orti. 

C. LcscfyofrtotpCfsuis. 

D. Les tbomarécqjte^ vrais. 

E. Les ebémofétepteun ri bsrfHéeepteuia. 
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132. Pumi Ira recepteuR sensibles suivant lesquels sont sensible i h constitution 

chimique des liquides dé rcmamsma ? 

A. Les fbscpux Mummuseulaires et Poigne tendineux de Golgj. 

B. L'oi^edeCoiti. 

C. Les cryoréceiytcurs. 

D. Les barotécepteurs. 

E- Les chémorécçpteuis. 

233. Parmi les récepteurs sensible* suivants lesquels seras responsables des sensations 
douloureuses 7 

A. Les fuseaux neuromugçul-ndres_ 

B. L “organe de Corti. 

C. L'organe tendineux de Golgi. 

D. Les nocicepteurs. 

B. Les eEiémordccpteuirs, 

234. En cas de lésion, quelles substances contribuent à stimuler les nocicepteurs ? 

A. Les catécholamines. 

B. La dopamine, la glutamine, 

C. L’acétylcholine, la GABA. 

D. La bradytanme, ta sérotonine, l'histamine. 

E. Le GABA, la glycine. 

235- Par quel processus physiologique répond un récepteur sensible ? 

A. La facilitation. 

B. L'adaptation. 

C. La transduction. 

D. Lu neurotransmission. 

E. La rétroaction. 

Ht* Quel tas te stimulus adéquat des fuseaux ncuromuseiilaiics ? 

A. La contraction. 

B. L K étirtfncnl. 

C. La température. 

D. La pression mécanique. 

E. La pression sanguine. 

137. Qmï est le stimulus adéquat des’organes tendineux de Golgf ? 

A. La cm traction. 

B. I. h ^iremMt faible. 

C. La température de MLitialllé thermique. 

D. La pression mécanique Faible. 

E. La pression sanguine faible. 
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1*5 récepteurs tcp-ji-VIci 


23S. Quel autre stimulus permet Ja épouse des organes de Golgi 7 

A. L'uuïtuentalkin de la température. 

B. L'étirement fart, 

C. L'abaissement d* la température, 

D. Ük pression forte sur le muscle, 

E r L T AUÿmem*tkffi de la pression artérielle. 

W. Un récepteur sensible à réüxcmcnl informe te système tiemra: cenirai par : 

A. L'augmentation de son étirement. 

B. Une dimifiutjoQ de son Virement. 

C. L^Mgjncntatioû de l'amplitude des PA qu’LI induit, 

D. L’augmcniatïm de 3a fréquence des PA qu'il Lnduit- 

E. Uü arrêt de la décharge des PA dans la fibre afférente- 

24fl r ton, d’un choc bref appliqué sur un tendon (réflexe ratulien par exemple), 
qyelfs) recepteurt» répûud(ent) ? 

A- Les organes tendineux de Golgi- 
B- Les récepteurs de PacLni. 

C. Les récepteurs de Merisel cl de Meissner. 

D. Les fuseaux neuromussulrires. 

E. Les organes tendineux de Golgi et les fuseaux ncuï 0 -jnwîculasre.!i. 

241. Si un stimulus adéquat est appliqué, sur un récepteur tonique, avec une intensité 
constante pendant un certain temps, la fréquence des P, A sur la fibre afférente : 

À. Augmente de façon exponentielle. 

B- Diminue. 

C. S 1 minute immédiatement après application du sürnul uS. 

D. Reste strictement constante durant toute La durée d'application du stimulus. 

£, Augmente de façon linéaire. 

143. Quel nom porte le phénomène décrit ci-dessus (question 241) ? 

A. La facilitation. 

B. L’adaptatiou. 

C. La transduction. 

D. La neurotransmisslon. 

E. La rétroaction. 

343* Parmi les récepteurs suivants lesquels jouent un rôle dans la Sensibilité 
superficielle et la sensibilité profonde ? 

A. Les fuseaux neurommculaires. 

B, Les organes de Golgi. 

C- L«ï corpuscules dé Poclni. 

D, Les cellules dé MerlteL 

E. Les corpuscules de Mdssner. 
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244. Les récepteurs toniques : 

A. &■ adaptent lentement. 

B. S'adaptent rapidement- 

C. Ne s'adaptent pas, 

D. Sont connus sous le nom de récepteurs physiques. 

E. Ne répondent qu s à l'Instant oit le stimulus adéquat est appliqué (effet on). 

245. Les récepteurs phnsiques : 

À. S'adaptent lentement, 

B. S'adaptent rapidement, 

C. Ne s'adaptent pas. 

D. Sont connus 40H$ le wm dé récepteurs Ioniques. 

E- Répondent lorsqu'il y & une variation d'intensité du stimulus adéquat, c'est à dire 
au moment de l'application (effet on) et au moment de rarrft (effet off), 

i 

246. Quelle substance permet de mettre en évidence un potentiel générateur : 

A. L^acétyleholiüe. 

B. Le curare. 

C. La cocaïne. 

D- L. 1 histamine. 

E. La dopamine. 

247. Quel est l'effet de la substance dont il est question ci-dessus (question 246) ? 

A. Une dépolarisation- 

B. Une hyperpolarisation. 

C. Une augmentation du seuil d'excitabilité. 

E), Une diminution du seuil d'excitabilité. 

E. Une dépolarisaticin suivie d'une hyperpolarisation. 

îdfl. Lorsque le fuseau nemomusculaiic est stimulé, quel type de fibre transporte 
l'information vers te système nerveux central ? 

A. Ad, 

B. Ày. 

C. V 

D- E & . 

E. Ap- 

249. Lorsque f organe tendineux de Golgi répond h Pétirenwnt, quel type d* fibte 
transporte rinfbnnatkm vers le système nerveux central ? 

A, Art, 

B . Ay- 

c. U- s 

D. l s . 

E. Ce récepteur ne répond pas. 
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2S0 Lorsque l’organe tendineux de ûolgi répond à Sa contraction du musc le, quel type 
j c fltrc trtnspotw l'information veis le système nerveux ewlral ? 

A. A». 

B. 



E. Gcriécepteui^ 

251. Suite à la contraction d h un muscle, ou observe une ■ 

A. Augmentation de la décharge des potentiels d'action sur les fibres Àa. 

B. Augmentation de la décharge des potentiels d'action sur les fibres I iV 

C. Augmentation de La décharge des potentiels d’action sur les fibres !.. 

D-Uu-aitèt de la. décharge de potentiels d’actioasur les fibres I*. 

g. Un arrèl de la décharge de potentiels d'action sur les fibres 1 A , 

252. Les coipuscules de Meissner : 

A. Sont sensibles au tmieher- 

B - Détectent les vitesses de variation de T intensité de stimulus- 

C. Son! sensibles à la pression. 

D. Sont des theitnoréecpicttns vrais, 

E. Sont spécialisé dans la détection des vibrations- 

253* Les fibres sensitives responsables de Ea douleur lente sont : 

A- Les fibres la et lb- 

B. Dra fibres de grès diamètre. 

Ç I>es fibres non myéfinisêes, 

D. Los fibres UL 

E- Loi fibres IV. 

254, Les fibres afférentes secondaires des fuseaux neuromusculaires ; 

A. Sont les fibres Ib. 

B. Ont. un diamètre Identique ft celui dçs fibre* du groupé L 

C. Des fibres myélinïsées. 

D. Les fibres H 
H. Les fibres rv. 

255. Lorsqu'un stimulus adéquat active efficacement un thcnnoiéccpteur vrais : 

A. Le stimulus en question est la diminution de température. 

B. Le stimulus en question est l’augmentation de température. 

C. Le nècepîeur se dépoLarisc. 

D. Le récepteur s'bypeipolarisc. 

E. L* potentiel générateur atteint le reuil de dépolarisfttion et des potentiels d‘action 
naissent sur la fibf e sensitive. 
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256. Lorsqu'un stimulus adéquat active un photofécepteur : 

A. Le stimulus en question est la lumière. 

B. Le récepteur se dépolartse, 

C. Le léccpteur s'hypopoLarise. 

D. Le récepteur est inhibé. 

E. U potentiel générateur permet d’atteindre le seuil de depolarisation et des 
potentiels d H actiün naissent sur la fibre sensitive, 

257. Au niveau de la rétine humaine, la fovéa : 

A. Correspond au point aveugle. 

B. Ne contient ni cfineg ni bâtonnets. 

C. Contient des cônes, chaque rine élan! connecté à une seule fibre du nerf optique. 

D. Contient des cônes et des bâtonnets. 

E. A un fort pouvoir séparateur. 

2 SS, La rétine périphérique humaine : 

A. tsl très sensible aux faibles éclairemeiHs. 

B. Contient des cônes et des bâtonnets* chaque cellule convergeant vers une seule 
fibre nerveuse. 

C. Contient des côitea F chaque cône éiûni connecté à une seule fibre du nerf optique. 

B. Contient des cônes et des bSlonnels qui convergent ensembles vers une seule 
fibre nerveuse. 

E. A un pouvoir séparateur Inférieur A cetui de la rétine centrale. 

25P, À propos de la sensibilité rétinienne : 

A. En fonction de la luminance, irais domaines de vision sont définis (diurne, 
crépusculaire et nocturne). 

B- U vision nocturne est due exclusi vemen! à ractmlé des bâtonnets. 

C. La visdon diurne es t assurée par Tactiviié des cônes. 

D. La rhodopsîne est le pigment photosensible des bâtonnets et des cènes. 

E. La rhodopsine est le pigment photosensible permettent la vision des couleur^. 

26U. A propos de la sensibilité des cônes chez l 1 homme l 

A. Il existe trois types de cônes contenant des pigments différente, et spécialisés 
dans la vision du bleu, du voit et du muge. 

B, La rhodopsïtte est le pigment photosensible responsable de la vision du bleu, du 
vert et du muge, 

C, lis sont spécialisés dans la vision nocturne. 

D. Les cônes contenant le pigment bleu ne participent pas à l'analyse de l'intensité 
lumineuse. 

C.. I.m cènes verte ei muges participent A l'analyse de l'intensité lumineuse. 

261. Los cônes l 

A. Sont sensibles à la lumière faible. 

B. Sont sensibles à la lumière forte. 
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c. ün[ une faible acuité visuelle et s'adaptent dune tardivement. 

D, Qfii une forte acuité visuelle. 

E. Sont capables de dirorintiuer différentes longueurs d'Ofide. 


26L Les bâtonnets î 

A. Sont sensibles à la lumière faible. 

B. Sont sensibles à la lumière forte, 

c. Qfli une forte acuité visuelle et s'adaptent donc tardivement- 

D. Ont une faible acuité visuelle. 

E. Ne snnl sensibles qu’è une seule variable, la luraînanee. 

263. Les paramètres acuité (A) et sensibilité à la lumière faible (S) des bâtonnets par 
rapport aux cônes : 

A. Sons identiques. 

B. Sùùt plus forts. 

C. Sont plus faibles. 

D- Le paramètre (A) est plus fort et (S) est plus faible. 

E. L* pMamèfrc fA) est plus faible et (S) est plus fort. 

264 . Au COUTS de la photolyse ; 

A. Le tétinal Eout-trans est transformé en réliual 11-05. 

B. fl y a formation de mÉtarbodopsinc I. 

C. La vitamine A «t transformée en mccarhodûpsioe puis en rétinal tmit-trans. 

D. I l y a formation de méLu.-jïiodübsiiiu U. 

E- Le rétinaJ I l^ois est transformé en tétinal toul-ïrans. 

265. La. genèse du potentiel génératem des pholorécepteurs, sous l'effet de la lumière 
est liée A : 

A. L'ouverture des canaux sodiques qui provoque une dÉpolurisation- 

B. L'ouverture des canaux sadiques qui provoque une hyperp qI arisali ü n. 

C. La fermeture des canaux sodïques qui provoque une dépolarisaiiou. 

D. L'ouverture des canaux potassiques qui provoque une hyperpolarisation. 

E. La fermeture des canaux sadiques qui provoque une hyperpalarisatfcu- 

366. A propos de la photcLnmsdLiction : 

A. Sous Faction des photoiis, La rhodopsioe activée interagit &v« la tearnducLne- 

B. La trinsduciût-a-CT? active La phosphodiestérase. 

C. La transdueme-iï-fTT? transforme le GMP en G MP cyclique. 

D. Latmnàdufiinc-a-GTP transforme le GMFc en 5'-GMF 

E. La transformation de GMPc en 5 F 'GMPt entrafuç la fermeture des canaux 
sodlques. 
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267. A propos du calcium lors dç la phototiwisduclron ; 

A. La fermeture des canaux sadiques GMPc dépendant provoque une diminution de 
I entrée de calcium. 

B. L'augmentation du calcium intracellulaire active la guaitylaje cyclase ce qui 
provoque une augmentation en GMFc intracellulaire. 

C. La chute de calcium infra cellulaire Inhibe la phosphodiestéfase. 

D. La chute de caldum tara cellulaire etf favorable à une raKanroatrôn <J e 
^hyperpolarisation des photoiéccpteurs. 

Er La chute de calcium intra ccllufalte est favorable au retour du courant d'obscurité 
dépolarisant, 

268. A propos des neurones bipolaires de la rétine : 

A. Ils sont directement en canïact avec les photorécepteura. 

B. Lorsqu'un stimulus lumineux se projette sur la région centrale du champ 
récepteur, certains se dépolarisent sous l'effet de la lumière (cellules * centre 
ON »). 

C. Lorsqu'un stimulus lumineux se projette sur la légion rentrait du champ 

récepteur, certains s'hypcrpolaifseot sous l'efFet de ta lumière (cellules «■ centre 
OFF »). ( 

D. Lorsqu’un stimulus lumineux se projette sur la périphérie du champ féeept*ur h 
les cellules bipolaires « centre ON » se dépotarisent. 

E. Lorsqu'un stimulus lumineux se projette sur la périphérie du champ ntéepteur, 
les cellules bipolaires w centre OFF » s'hyperpolarisent. 

269. A propos des neurones bipolaires de la rétine i rniufflination d’une zone 

intermédiaire entre rentre et périphérie d'itn champ récepteur se traduit par une : 

A. Réponse de type « ONw. 

H. Réponse de type « OFFs. 

C. Réponse de type « ON-ON » ou « OFF-QFF ». 

D. Réponse de type « ühî^ÛFF » P 

E. Absence de réponse. r 

A propos des neurones bipolaires de la rétine ; I 1 illumination de la totalité d’un 

chpjnp récepteur se traduit çm une ; 

A. Réponse de type « Ghta. 

B. Réponse de type * ÜFFx. 

C. Réponse de type n ON-GN » OU k QFF-OFF ». 

D. Réponse de type « QN-0FF a. 

E. Absence de réponse. 

371. A pn?pondes cellules ganglionnaires de la rétine : 

A- Elles sont directement, en contact avec les photoiécepteufî. 

D. Les cellules toniques de type X [fondent durant toute Ja durée d'application du 

stimulus lumineux. 
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c Les CtMà plasiqua de type Y répondent mw variations d'application du 

stimulus SumiiWUX- 

Lj_ Le «toutes ioniques de type X «suisnt un ratep en & 4 quea« 1 »"™*“ llc 
icnseLÈficr lesccrtfres nerveux. 

E, De pari leur mode d'innervation, cites ne pesstdcût pas de champs riwplmH. 

272. Us cellules ganglionnaires participant an codage des coulewS : 

A Soul dates à upposittofi chromatique. 

B. Présentent un cteup rfoepteur avec effet (ON eu OFF) peux une codeur au 
«ntec ci effet opposé (OFF ou ON) pour mt mt* toui™ à la pàiphéne. 

C. Ont des répond de l>pe tonique. 

D. AppâitïenjicÉit au groupe de cellules de type X- 
H. Appartiennent au groupe de celLules de type V- 

373. Les çdJutes horbroutaies de la xéltne : 

A- Sôflt directement en contact avec Les phatorécsptenrïï. 

B. Onl un champ récepteur cxlrcmemenL limité. 

C- Sont directement en contact avec Les cellules nmacrines. 

p Jouent m rôle impûrtiml dans la résoLution temporelle du mouvement d b un $p«. 

F. Jouent un rflto important dans te résolution spatiale du mouvement d'un spot, 

274 . A propos de La toiwtopie des voies auditives j les basses fréquences sont lelîées. 

A. A l'apex mûhMaijpe. 

B. A la base de la wehiée. 

C. Au noyau cochteaire an 1ère-ventral. 

D. Au noyau tochléwTC posiéro-doml. 

E. A la légion roseraie du cortex ;aaidjrif. 

La Liste ci-ticssous se rapporte aux événements [a à j) qui se produisent lots de la 
transduction d'un signal sonore après vibration de rnrfcsne de Cent : 
a, Sommation des FFS el création Ou PA sur le nerf auditif, 
b- Libération de glutamate- 

c. Entrée de Calcium dans la CO. 

d. Depolarisation de ta membrane latérobasale de la CCI, 

ç, Entrée de potassium à travers la membrane des cils des CCI. 

f, Etirement des cils de la cellule ciliée Interne (CCI). 

g, Entrée de calcium dans la Cellule ciliée externe. 

h, Dépolarisarion de la membrane latérobasale de la cellule ciliée externe (CCS). 
i P Entrée de potassium à travers La membrane des cils des CCE- 

j. EiiicmEct des cü& de la CCE, 

275 . Classer les dix événements cités ci-dessus dans Tordre eluviwlo^que : 

A, a-b-o-d-e-f-g-h^i*) 

B. f^ç^d^o-j-i-h-g-b-a 
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C.]-[-h-£’f’e-d~c-b-a g 

D-g-f-e-d-c-b-a-j-i-h 

É-i-i-h-e-f-g-d-c-b-a 

176. À propos de La tenotopie des voies auditives ; les houles fréquences sont reliées : 
A- A la base de laojchJéc. 

B. Au noyau ooetiléaire antéro-wsaitraJ. 

C. Au noyau eochléaiic posiéra-dorsaL. 

D. A la région caudale du cortex auditif primaire, 

F. A te région rostrale du cortex auditif primaire. 

277, Dans le système auditif, la localisation spatiale des sons est artribuabte au : 

A- Cortex auditif. 

B. On Tps genduiLlé médian. 

C. Colliouliu supérieur. 

D. Noyau eochléaire. 

E. Complexe olivâtre supériewe- 

278, Dans le système auditif, te fonction de codage de La fréquence, de LmtensEté et de 
la durée du son est attribuable au : 

A. Cortex auditif. 

B. Corps genouiLLd médian. 

C- Cnllicidus Supérieur. 

D. Noyau cochléaire. 

E. Complexe olivâtre supérieure. 

279, La diKriuilnaljon spatiale entte deux sons sûmdtftnés survient à partir ’ 

A. Del'ûtgane dcCorti. 

B. Du noyau cochléaire 
Ç. I> l'olive supérieur, 

D. Du odUculu supérieur. 

E. Cortex ûüdittf associatif. 

2fiû. Classer les six événements suivimis (a à f) dans l'ordre dmonotoïîqite : 

a. VBriatioos de la pression aérienne. r 

b. Intégration des nteÊ&Ages par le SNC. 

c. I Jélormarticm de te membrane bas!ladre. 

d. Variations de te pression liquidienne. 

c. Transaction mécatm-électriqito des cellules ciliées, 
f. NnLssancé et propagation du message sensoriel. 

A.i-b-C-d-e-f 
R. d-a-o-e^f-b 

C. f-c-d-c—b“â 
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D-i^d-o- f-e-b 
E. s-d-c-e-f-b 

jkj l c]sîK! f dans leur ortie d’&ctivaiion les ïlmrtwss suivantes du sysièoit auditif : 

a, GoHkràtt inférieur- 

b, Complexe divaire supérieur. 

c, Noyau cochléaiie. 

d, Cortex auditif frssociàüf. 

e, l^fcüiûisqup Latéral. 

f, OoUieulus supérieur. 

Coïta* auditif primaire. 

h. Corps médian. 

A. a-b-c-d-e-f -g“h. 

B. c - b “ e - a- f- g - b -d- 

C. c - a - b - f“ e- h - S -d- 

D. c - b -e - 4- f- b - g -d. 
kq-b-e-a-b-É^d-f. 

182. A quels sons est associée L'équilibration ? 

A. La vision et La soraesthésie. 

G. L ' audition et ta somesfbésiç. 

C, La vision ci ] 1 audition. 

D. La vision, 1 h audition cl lu somesthésie. 

Ë. Aucun ici cinq seas. 

283, Quel est le centre (Piutégnnion des messages Labyrinfoiqucs 7 

A. Les noyaux cochléaires- 

B. L'hypothalamus. 

C. Les noyaux vestibulairti 

D. Le thalamus. 

E. Le cervelet. 

284- Classer Les événements ci-dessous (a à f) relatifs à la transduction mécano* 
électrique des cellules ciliées vçstibuliires (CCV) ; 

a. Entrée de potassium dans 3a cellule ciliée vtstibulsure. 

b. Ouvcmire de canaux K* Ca”-dépendant et iepoïarisalion de la CCV. 

c. Dépolitisation de la membrane basotatérale. 

d. Déplacement des. stéréocLLs vm le fcïnocïl. 

c. Entrée de Ca^ dans la CCV par Ses canaux voltage-dépendant- 
f. Wst du glutamate et genèse d'un PA. 

A. d-c-a-e-f-fe. 

B. b-a-c^d-f-ç. 
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C. d-e-a-f-e-b. 

D. d-c-a-e-b-f. 

E. b-a-e-e-d-f. 

3SJ. L* noyau vestj bufaire médian : 

A. Redistribue In informations vetàbuiaîreg vers | K noyaux oeufomoterirs, 
B Redistribue les informations vesti biliaires vm la moelle et le cervelet 

C. Contribue A l’inhibition inteicommissuraJe, 

D. Contribue A1* stabilisation du champ visuel. 

E. Contribue au maintien de la posture. 

2&tf, Le noyau vestibulaire latéral : 

A. Rpdtslribuc les informatioBs vestîbulatres vers la moelEe. 

G. Redistribue les informations vostîbulaires vers le cervelet, 

C. Contribue i J'inhibition intercnTTLmissiiraJç. 

D. Contribue à la stabilisation du champ visuel. 

L Contribue m maintien de la posture. 

2S7. Le noyau véstibulaire descendant : 

A. Redistribue les informations vestEbuiaire? vers ia modlft. 

B. Redistribue les informations vcstibutaiiss verg le cervelet. 

C. Contribue A L'inhibition tntcjcommissuraJe. 

D. Contribue à ta stabilisation du champ visuel. 

E. Cpniribue au maintien de la posture. 

388. Le nuyap yestibuLaÎTC supérieur ; 

A. Redistribue les informations vcsiibnEoirea ven les noyaux oculonaoteuni. 

B. Redistribue Les informations vestrbulaires vers la moelle et 3ç cervelet. 

C. Contribue A l'inhibition inlereommissujale. 

D. Contribue à la stabilisation du champ visuel. 

E. Contri bue au maintien de la posture. 

285. Us récepteurs olfactifs sont r 
A. Localisés dans te bulbe olfactif. 

,&r Localisés dans l’épithélium olfactif de la muqueuse nasale. 

C. Des cellules épithéliales cotmmtées par des fibres afférentes. 

D- Des terminaisons dendritiques encapsulées. 

E. Des neurones qui conduisonl des PA. 
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ÎWJ. Us 

A. Sent constiuiés de fibres du groupa C. 

B. Seul constilites de fibres non myélinisées, 

C. Sont constitués de fibres k conduction rapide, 

D. Tni ventent la lame cribriforme pour aller vers le bulbe olfactif- 
Ë. Correspondent 4 te S*“ p&Lrc de nerfs crâniens. 

291. A propos de la gustation : 

A- Le* récepteurs gustatifs sont (te véritables nniroues qui conduisent des PA- 

B. Les récepteurs gustatifs sont localises dans les bourgeon? du guûL 

C. Le tiers postérieur de la langue détecte l'acide et l'amer et est caractérise par de* 
papilles fongiformes. 

D- Le tiers postérieur de te langue est caractérisé par des papilles foliées et des 
circumviillées. 

E. Le 2/3 antérieurs de ta Langue ont des papilles tcmgifornies et détectent Le salé cl 
k doux. 

Questions 292 à 237 ; cocher la proposition exacte 

Les questions suivantes (292 à 296) se rapportent à L’im* des voies de transduction 
possible au niveau d'un récepteur olfactif, 

292. Suite 4 te liaison de? molécules odorantes sur les cils d'un rôcptew olfactif il y a 

1 activation.' 

A. De la diffusion iç molécules galeuses dans tes récepteurs, 

B. De La diffusion de molécules liquides dans les récepteurs, 

C- D’on récepteur membranaire k activité tyrosine kinase. 

D. D 1 une protéine G. 

E. Du déplacement des cite vers le kinocil. 

293, L’étape suivante est ï 

A. La transformation des molécules galeuses, 

B. La trirnsformabon des molécules liquides, 

C. L'activation d’une protéine G. 

D. L 1 activation de l’adénylate cyclase. 

E. L’activation du tinocit. 

294, Il s'en suit alors : 

A. La formation de 0*+ CQ,. 

B, La formation! de Dj + COj+ H fc 0. 

C- L'activation de la phospholipase C, 

D- L^acûvatioa de l’adénylate cydase, 

E, L’aügmcnLûtiQP d.u taux mtraœlMaiit d'AMFc, 
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295, L'événement précédent {question 294) petmei d'activer ; 

A. La formation d'JP t et DAG 4 partir du PIÏV 

B. La formation d’!F s et PIP, à partir du DAG. 

C. L entrée de calcium dans Les cellules réceptrices et la genèse d\m potentiel de 
récepteur dépolarisant, 

D. L’ouverture île canaux sadique et Ea genèse d’un potentiel de récepteur 
byperpolarteant. 

E. L ouverture de canaux sadique et te genèse d’un potentiel de récepteur 
dépo tari sont, 

296. L'événement final est afoi* : 

A. La formation d'IP t et DAG à partir du P3p ; , 

B. U formation d'IP, et PrP, i partir du DAG. 

C. L'entrée tte calcium dans Les cellules réceptrices et te genèse d'un potentiel de 
récepteur dépolariranl qui provoque un potentiel d 1 action propagé- 

D. L 1 inhibition de la eetMe réceptrice. 

H- La genèse et te propagation d!'un potentiel d'action après atteinte du seuil de 
dépoEarisalion. 

29?, Que! autre système de transduction que celui développé dans les questions 292 à 
2% peut être mis enjeu au niveau d'un récepteur olfactif? 

A. La voie de l'AMPc après activation d'une protéine G, 

B. La voie du GMPç après activation de la Enmsducinc. 

C- U voie de l'IPS après activation d’une protéine G et de la. phospholipase Ç r 

D. La voie d’un récepteur irançrucmbranàirc 4 activité tyrosine kinase 

E. La voie d'un récepteur iionsmembranaire A activité thréonine kinase, 

Questions 298 à 303 : propositions causa à effet 

Pour Ifts questions 293 et 303, vous répondrez: par : 

A. Si Ifcs deux propositions sont vraie* et en rotation de cause k effet. 

B. Si tes doux proposons sont vraies maïs sans relation de cause à effet. 

C. Si la première proposition est vraie cl la deuxième fausse, 

D. Si la première proposition est fausse et la deuxième vraie, 

E. Si les deux propositions sont fausses. 

29^,. Le potentiel de repos des photorécepteurs est plus négatif que celui enregistré 
géatéralemeni dons les neurones PARCE QUE dans tes phoiorécepteurs, l’entrée 
passive de sodium est supérieure à te sortie active de medium 

l/iipox de Js membrane basilaire répond Surtout aux basses fréqusilHïï PARCE 
QUE le noyau cochJéaire est le premier relais auditif du tronc cérébral. 

3fH3 r L* base de la membrane basilaire répond surtout aux fréquences élevées PARCE 
QUE k noyau cochïéaire est le premier relais auditif du tronc cérébral, 
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MJ. L'équilibration n p est pas associé aux cinq sens (vision, audition, olfaction* 
gustation, ^omcitbésie) PARCE QUE e’est un système sensoriel 
in con sci crament, 

302, Le déplacement des stérâcils vçre le tïnocü des cellules ciliées ystibutes 
induit une hyperpolarisation PARCE QU£ k mécanisme de transduction induis une 
entrée de K* dans la cellule vestibulaire. 

m L'éloignement des &t£rôwiLs par rapport au kinocU induit une dépolarisatiuri 
PARCE QUE k mécanisme de transduction induit une entrée de IS!a + dans la cellule 
vestibutairt. 


Les réflexes sensitîvo-moteur de la moelle 


Questions 304 à 316 : CocherJa (ou les) propositions exacte (s) 

Les questions 104 à 311 se rapportent au réflexe myotatîquç. 

3W. Le réflexe myotatiqiie est 
À. Manosynaptique. 

B. Dasynaptique. 

C. Folysynaptique. 

D. Un réflexe d’étirement. 

E. A un délai de réponse long. 

3&5.Le réflexe myotaiique est : 

A. De type diffus. 

B. Localisé. 

C. Polysynaptique- 

B. A latence courte. 

E. Un réflexe d’étirement. 

30é- Pour obtenir la réponse réflexe, il est nécessaire : 

A. D’étirer le mustie. 

13. De contracter le musete- 

C. Dupliquer une stimulation eutsnée. 

D. De stimuler les chémocepteiirs. 

E- De stimuler directement le musclé. 

307. La réponse finale suite à l’appUfc&tùm du stimulus adéquat est : 

A. L'étirement du muscle. 

B. Le relâchement du muscle. 

C. La contraction du muscle agoniste. 

D. La contraction du muscle antagoniste. 

E. L’étirement du muscle antagoniste. 

Dans le réflexe myotaüquc : 

A- Le stimulus adéquat est l’étirement du muscle, 

B. U récepteur sensible stimulé est l’organe tendineux de Golgi. 

C. Urfecpteui sensible stimulé est le fuseau neuromuseulaiie, 

D. L'élément unnukrapiral est étiré- 

E. L’élément annuiospirai se contracte. 
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Le récepteur sensible mis en jeu : 

A, Est rcnEBite tendineux de GolgL 
B Esl innervé par les raotorteurûries Aa. 

C. Est un mécafwrêccpteur proprioeeptif. 

D. Est â adaptation lente. 

E. Esa à adaptation rapide. 

510, L'information nerveuse afférente est conduite pjïf des : 

A. Dès fibres Aa. 

B. Des fibres ï v 

C. Des fibres de gros diamètre. 

D. Dès fibres U et I*. 

E. Des fibres à conduction rapide. 

51L L'information nerveuse efférente est conduite par d« ; 

A. Des fibres I A . 

B. Des fibres I* el J*. 

C. Des fibres de gros diamètre 
D Des fibres A* et Ay. 

E, Des fibres a conduction rapide. 

312. Dans Je réflexe rotulien : 

A. On applique un cbtfv sur le tendon rotulien, 

B. Le rêoeptem sensible activé est dans « cas le corps tendineux de Golgi. 

C. Les fi bres afférentes et efïËrentei sont respectivement I t et Aa. 

D. Les fiivaux MmiINHaillilW des fibres du quadiitep» soûl activas. 

E. Les fibres afférentes et efférentes son! respectivement I, et Aft. 

51 X A propos du réflexe rolulien : 

A. C est un réflexe mnnosynapti^uc, 

B. I> stimulus adéquat est i’étirement, 

C. Le muscle étiré se contracte. 

D U réponse est la flexion de I* jambe. 

E. La réponse est l'ortcajston do la jambe. 

-Il 4. A propos du réflexe myotatique inverse : 

A. Il est de type mnnosynaptiquc. 

B 1} est obtenu suite i l'itùmau faible du uiusde. 

C- Ii est la fibre afférente. 

D. taiépqtiïc est It relâchement du mu$cle étiré. 

E. La réponse est la cnnnactioii du muscle dti/é. 


NHJrtphyîiologic 
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515. A propos du iéflçxç myomique inverse ; 

A. Est de type dïsynaptique, 

B. Est de typepolyfiynapliquç. 

C. Il est obtenu suite à L'étirement fort d'un muscle. 

D. C’est 3e muscle antagoniste qui est inhibé. 

E. C'esi le muscle agoniste qui est irtfiibé. 

316. A propos du réflexe myolâfique inverse : 

A. Le récepteur sensible est l'organe tendineux de GotgL 

B. Le récepteur sensible est le fuseau neuromuscuJaire. 

C. Il joue un rôle important dans le contrôle de la tension d’un muscle. 

D. I! joue m rôle important dans la régulation de le posture. 

B. Col un TÉflexe i latence plus brève que «lie du réflexe myotafique. 

Questions 317 à 337 ; cocher là (ou las) propositions vralc(s) 

La figure 14 représente très jæhématrquçment quelques connexions ncuro- 
sensorlelles d’un muscle strié (Muscle 1 ). Les fibres nerveuses afférentes ou efférentes 
du muscle 1 sont nommées par les tenues A, B p C cl D. Pour 3c muscle 2 ? tpii est un 
muscle amagoniste, une seule connexion ncntetifie est représentée (fibre E}. 


Figure 34 



A) Al 
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51 7. La fibre jmsvçuw A ; 

A, Est afférente. 

0. Est efférente. 

C- Eçtfl conduction lente. 

D, Eil myéJîmsée. 

Ë. Esl 6n relation avec l'élément anrmjcspdref 

31S, La fibre nerveuse B : 

A- .Est afférente. 

B- Bst efférente. 

C- Est à conduction lente. 

D. E&t myélioisée. 

E- Est en relation avec l'élément anmilusplraJ, 

319 k La fibre nerveuse C : 

A. Bst afférente. 

Ë. Innerve Jes fibres musculaires jnfrafiiüoriaïes. 

C. Est à conduction moyenne. 

D. Est myélinisée. 

E. Innerve les fibres musculaires (JilrafusorinJes. 

320. La fibre nerveuse D : 

A- Est afférente. 

B. innerve Jes fibres musculaires intrafiisorialcs. 

C. Est à conduction moyenne, 

D. Est myÈlinisée. 

E - lnncrvc !e * St»? musculaires cxtrafusoriaJes. 

32 L La fibre nerveuse Ê : 

A. Est ef^nte. 

B. innerve les fibres musculaire» intrafuMrùtl«. 

C. A un gros tUamècre et conduit npidemai l'influ* flcrvcux 

D. Est non ruyélinisée, 

E. Jftttfervc lea fibres musculaires eKtafusoiiaks, 

m. Los corps wllulaii** des fibres nerveux A et B sont : 

A. Situés dans ta nafertu** branche de la mœïlc. 

B. Situés dans la subite grise de Ja moelle. 

C. Situes dans un ganglion végétatif, 

£>- Situés dans un ganglion spinal. 

E. Appartiennent à des rteujortes unipolaires. 


313. Les corps «I Maires des fibres nerveuses D et E - 
À. Sont situés dans la substance blanche de la mot! Le. 

B. Sont situés dans la corne ventrale de la substance grise do la moelle. 

C. ApparticruxnJ à la voie finale commune. 

D. Situés dans fetn ganglion spinal. 

E. Appartiennent A des neurones multipolaires. 

324, Le corps cellulaire de la fibre nerveuse C ; 

A. Est situé duras la substance grise vçntmle. 

B. Particule de façon monoHynaptique avec des fibres 1 A . 

C. Appartient à I* voie finale commune. 

B. Est situé dans un ganglion végétatif. 

E. Est soumis à des influences stimulatrices- Ou inhibitrices provenant dés 
formations réticulées. 

On se propose d'étudier les décharges de potentiel d'action sur les fibres A„ B et C du 
muscle 3 après éliicmcnt du muscle t ou stimulation des fibres C ou D {voir 3*5 
dispositifs de stimulation et d'enregistrement de la figure 14). 

325. Après étirement faible mais efficace du muscle 1 «a peut observer : 

A. Une décharge sur les oscilloscopes reliés au* fibres A, B et C. 

B. Une décharge sur roKilloseope relié à la fibre A. 

C. Une décharge sur rgseillosmpt reiïé i la fibre E. 

D. Une contractitm du Ttiusdc 1. 

B- Une conlrtction du muscle I et du muscle î. 

316. Suite â l'étirement faible mais efficace du muscle 1 : 

A- On peut également observer une décharge sur l'oscilloscope relié i la fibre B- 

B. On peut également observer une augmentation d* 3a décharge sur l N oscî!3o5Ccp* 
relié à la fibre C stüte à la propagation antidromiqü* de l'influa nerveux. 

C. Il est possible d'enregistrer des PPK1 i l'aide d'une mïepoélectmde introduit* 
dans le corps cellulaire d* la fibre E. 

D. Il est possible d'enregistrer des PPEE A l'aide d’un* microélcctrodc introduit* 
dans Je corps tel hilaire d* la fibre Ë. 

E. 3æ muscle 2 est inhibé. 

327* L’eiTel observé ci-dessus {question 326) : 

A. Est dü ù la facilitation synoptique. 

B. Est dû à r«thBto synapiiqu*. 

C. Est dû à l'innervation réciproque, 

D. Ejt #pprJé inhibi^on nécFpîïiqufi. 

E. N'est pas observé in vivo. 
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7 g La réflexes MPiici^ûnatmir de la ctiUéLIc 

32R. Apres étirement fon du muscle I on peut observer : 

A. Upc déchire sur Les oscilloscopes reliés aux fibres Ai B et C- 

B. Une déchaigo sur ]'oscilloscope relié A la fibre A. 

C. Une décharge sur l'oscilloscope relié à La fibre B. 

D- Une conirocTtLû-ü du muscle L 

E. Une contrition du muscle 1 cl du muscle 2. 

329. Suite A l’étiremcci fort du muscle 1 : 

A. On peut également observer une déchue sur ^oscilloscope relié 4 la fibre D, 

B. On peut également observer une augmentation de Ea décharge sur Lu fibre C, 

C- H est possible d'enregistrer m P PSI à L’aide d'une mierüélectrode introduite 

dans le corps cellulaire de La fibre D- 

p. Les intemeuxonss inhibiteurs sont clivés par Ee GABA. 

E, Le musc!# I est inhibé- 

330. Si r™ s’intéresse à la première votée (sur des fibres afférentes) provoquée par une 

stamuiutïon de la fibre P n ou dot! pouvoir observer une déthurge de PA sur : 

A. Les oscilloscopes reliés aux fibres A, B r C. 

B. L’oscilloscope relié A k fibre C suite A I» propagation afttLdrojniqnc de L'influx 
nerviiiK sur la fibre C. 

C- Les oscilloscopes relies flux fibres A c! B. 

D. L'oscilloscope relié à La fibre A suite A une propagation orthodromiqite de 
3 1 influx nerveux sur In fibre À, 

E. L'oscilloscope relié A la fibre B suite à une propagafijun urthcKlremi-que de 
l’influx nerveux sur |a fibre B. 

331. Suite A 3a stimulation de la fibre D : 

A, Il est donc possible d’enregistrer un PPS1 à l’aide d^mc micraélHrïrüde 
introduite dans Le corps cellulaire de la fibre D. 

B- Il est dore possible d'enregistrer m PPSE & l’aide d’une microélectrodc 
introduite dans le corps cellulaire de la fibre D. 

C. La teittunaiscn atonale de La fibre A libère de l'acétylcholine. 

D- ^hterocufOrtCt situé entre la terminaison du la fibre A et le coips cellulaire de la 
fibre D ? libère du <JABA- 

E, Les sommations spatio-temporelles qui om lieu dans le corps cellulaire de Ja 
fibre D sont en faveur d’une hyperpolarisation. 

332. Suite A la stimuJafion de la fibre C : 

A. L^tément annuJospLral est inactivé suite A son repliement. 

B . On peut observer une décharge sur l'oscilloscope relié à La fibre A suite à la 
propagation orthodromique de l’influx nerveux Sur la fibre A. 

C. On peut observer une décharge sur l'oscilloscope relié à la fibre B suite à la 
propagation oithodaomïque de l’influx, nerveux sw la fibre B, 

D. L’élément aimulaspirat est activé suite à son étirement. 

E 11 y a contraction réflexe du muscle 1 . 


333 > Suite à la stimuLatîOîl de La fibre C : 

A- Les fibres musculaires Lnlmfnaoriates se contractent. 

B. Il est possible d'enregistrer un PF$I M'aide d'un* microélec&ode introduite dans 
le corps cellulaire de la fibre D. 

C II est possible d'enregistrer un PPSE à l'aide d'une mlcreélottrode introduite 
dans le corps cellulaire de la fibre D. 

D. Les terminaisons de la fibre Ë libères du <jàBA- 

E. Les terminaisona de la fibre D libèrent de r acétylcholine. 

t14. Vous réalisez maintenant uo étirement faible du muscle 1 suivi quelques secondes 
Après d'une stimulation de La fibre D. Qü’observcz.-vous pendant VappHunten 
de l’éLiremcni faible plus k sümidatirm do k fibre D ? 

A. Une décharge de PA sur roaciHcscope relié A la fibre A suite à une propagation 
orlhodmmique de l'influx nerveux. 

Il Une décharge de FA sur l'oscilloscope relié à U fibre B suite A une propagation 
utihodromique de L'influx nerveux- 

■r Une décharge de FA sur ^oscilloscope relié à b fibre C suite à une propagation 
orthodromique de l’influx nerveux. 

[}. Un aciivnfiûti des organes tendineux de Golgi, 

E. L* conirsetiou du muscle 1 - 

ns. Vous réalise* maintenant un étirement fort du muscle 1 suivi quelques secondes 
nptefl d'une stimulation de la fibre D. Qu’observÉü>vous pendant l'application 
d* l'élinemeni fort plus la stirnulAtion d^ la fibre D 7 

A Une décharge de PA sur Foscüloscope relié A la fibre A suite à tme propagation 
nithndromique de l'influx nerveux. 

! i 1 hir- décharge de PA sur l'oscilloscope relié à La fibre B suite A une propagation 
orikKlromique de l’influx netveux- 
t I In repliement de* fuseaux neuromuStulaires. 

3 *, 11 ne activation des organes tendineux de GoLgi. 

I-. \jl coailrsctioe des fibres ïntrafusoriales. 

3ffi Vous réalise?- maintenant un étirement faible du muscle 1 suivi quelques secondes 
après d'une stimulation de la fibre C. Qu'observes-vous pendant l'application 
de [-étirement faible plus la stimulation de La fibre C 7 

A. Une augmentation de La fréquence dos PA sm l’oseilloscopo relié à k fibre A 
suite A une propagation orthodiomiquo de 1 influx nerveux. 

B. Uitt «uËjïicniatïon de Lu ft^nence d« PA sur l ûseilJoscop* «1* âi k fibre B 
suite i une propagation orthodromique do F influx nerveux- 

C. Un repliement des fuseaux neurtmusculeitü- 

D. Urte activation dos otgancs tendineux de Gdgi. 

E. La eonüacfion des fibres intrafusori^lcs. 
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337. Vous réalisez nuiinicnanE un étirement fort du muscle t suivi Quelques secondes 
apres d'une stimul'ancui de (a fibre C. Qu 'observez-vous pendant r«ppJksitiori 
de l'étirement fort plus la stimulation de la fibre C ? 

A. Une augmentation do la fréquence des PA sur l’oscilloscope relié à la fibre A 
suite j une propagation ûrihodrannique de l’influx meTveiUC. 

B. Une augmentation do la fréquence dos PA sur l'oscilloscope relié i la fibre B 
suite à une propagation nithudrumiquc de Jltiflux nerveux. 

C. Un étirement des fuseaux itcuromusculaires. 

D. Une relaxation des fibres intrnfusortaEes. 

E. Une diminution de la fréquence des FA sur roadiioscope relié à La fibre B. 

Questions 338 à 350 : Cocher la {ou les} propositions exacte (a)- 

Les questions 33ï é 350 a* tapportent i ^expérience du réflexe H (réflexe de 
Hoffman). Dans cette expérience, Uûé stimulation est impliquée sur Je Irajet d’une des 
branches du nerf sciatique poplité interne. Us électrodes de stimulation sont 
positionnées au niveau du creux poplité et les électrodes réceptrice* sont placées sur la 
peau au niveau du mollet. Les réponses obtenues (tracés A, B, C, D) suite 4 4 
stimulation* électriques d'intensités differentes sont représentées ci-dessous dans un 
ordre quelconque (figure 15). Le dispositif expérimental permettant d’enregistrer ces 
répons n'est pas reproduit. Il «s cependant conseillé au candidat de dessiner sut un 
brouillon* le dlsporitif expérimental ainsi que les structures nerveuses impliquées. 

Figure 15 



D - 1 ^ Hlr - 

33Ü. bfl réflexe de HoHman «est : 

A. Dt type monosynaptiqua, 

B. De type polysynaptfque 

C. Est disynaptique. 

D. Est obtenu suite à J’étirçmenL du muscle. 

E. E 3 t obtenu suite à la contraction du muscle. 
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Classer le* tracés A A D dans un ordre logique si tes 4 stimulations uti lisées sont 
d'intensité déentissanïe : 

A. C-B-A-D 

B. D-À-C-B 

C. Â-C-D-B 

D. C- D -B ”Â 
Ë.B-D-C-A 

Quel est le récepteur sensible impliqué dans le réflexe H ? 

A. Le fuseau neuiomusculaire, 

B. L'organe tendineux de Golgi. 

C. Le récepteur de Hoffman . 

D. Le récepteur de Paedni. 

E. Aucun récepteur sensible n est mis enjeu dans ee réflexe. 

Mi. Les réponses de la figure 15 sont : 

A. Des secousses jsotoniques <Tun muscle. 

B. Des secousses isométriques d’un muscle. 

C. Des étettromyûgrammes. 

D. Des potentiels d'action des fibres Au. 

E. Des potentiels d’action des fibres I A ei 1 B . 

342. La réponse du tracé A : 

A. Est une secousse mécanique, 

B. Est une réponse réflexe du muscle. 

C. Ësï un ékc&imiyogramme. 

D. Est une réponse directe du muscle, 

R. Est une décharge de potentiels d^actfon sur les fibres Aa. 

343. La réponse du tracé B : 

A. Est nne secousse mécanique. 

&, Est une réponse réflexe du muscle. 

C. Est unéteetTomyogmmjifie. 

D. Est une réponse directe du muscle. 

E. Est une décharge de potentiels d'action sut les fibres I fc et A*. 

344. La réponse précoce du tracé C : 

A. Fait suite à une décharge de potentiels d’aetion sur des libres I A d'abord puis A*, 

B. Fait suite b m& activation directe des fibres An, 

C. Est une réponse réflexe du muscle, 

D. Est Une réponse directe du muscle. 

E. Fait suite à une décharge de potentiels dation sur des fibres ] A . 
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345. La réponse terdivc du tracé C l 

A, Fait suite à une décharge 4e potentiels d'action sur des fibres I* d'abord 1 puis Aix 

B, Fait suite à un* activation directe des fibres Aa. 

C. Est une ié punsc réflexe du muscle. 

D. Est une réponse directe du muscle. 

E Fait suite à une décharge de potentiels d'action sur des fibres 1* d^bord puis A« 

34*. Comment expliquez-vous le tracé A de la figure 15 7 

A. Les libres sensitives I* et U sont plus excitables et répondent à des stimulation ;■ 
faibles. 

B. Seule la réponse réflexe du muscle peut être enregistrée puisque les 
motoncurocics reçoivent rinfoxmafion uniquement par Pintefmédjaife des Fibres 
sensitives. 

C. Les molo neurones répondent directement puisque l'intensité de stimulation est 
élevée. 

D. Les fibres sensitives ne répondent pas puisqu'elles sont en période réfractaire. 

E. Les mateneumnes sont en période réfractaire lorsque la volée afférente fj»i 
Intermédiaire des fibres IJ arrive au niveau du centre nerveux - il n h y a donc 
pua de réponse twdive. 

347. Commenl expliquez-vous le tracé B de la figure 15 ? 

A. Les fibres Hâtives [ A sont plus excitables et répondent h des gtimulaliûm 
faibles. 

B. Sfide la réponse réflexe do muscle peut être enregistrée puisque Ica 
mOtoneiironcs reçoivent J'information uniquement par rkaerroédûtire des fibres 

Ïir 

C. Aucun motnaeurone ne participe A la genèse des réponses. 

D. Les fibres sensitives l a soaiplus excitables et répondent à des stimulations 
faibles. 

E. La réponse réflexe du muscle n N cst pas possible puisque tes motoneuroncs sont 
inhibés par des intcmeufOrtcfi gabacigiques. 


Vous utilisez [uujpurï le même dispositif d'enregistrement que «lui utilisé dans 
rexpérience de Hoffinm Les électrodes d'ciiregisLremcüt sont toujoufs exactement au 
même endreil que dans l'expérience précédente. Au lieu 4e stimuler au mveau du creux 

Achl']|écn VÜÜ£ &PPhqÜtZ ™ J*™™"" «wis efficace au niveau du tendon 

34S, Quel est le récepteur sensible impliqué dans cette expérience ? 

A. L h oigane tendineux de GolgJ. 

B. Le récepteur do Hoflnum 

C. Le fuseau rteutoniusciilairt. 

D- Le récepteur de Patini. 

E, AutllD fééêplsuf sefujublt nW nus enjeu. 
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34-?. Sur ta figure 15, tracez (pat rapport aux tracés A* B> C et D) la xépomte E obtenue 
suite à La percussion du tendon Achiïccn, La réponse Eque vous vene^ de tracer t 

A. Est une réponse directe du muscle. 

B. Est une réponse réflexe du muscle, 

C. Est constituée d 5 un éieetramy&gfamme (EMG) précoce et d’un BMG tardif. 

D. A la même latence que les tracés B, C, D. 

E. Est plus tardive que les tracés B s C, D- 

354). Lors de celle expérience, la percussion do tendon provoque : 

A- Une décharge sur I t . 

B. Une décharge pw I a - 

C. L'activation directe des moloncurones du muscle agoniste. 

D. L'activation des motoneurones du muscle agemîste l^r L'inlcimédiûre: des fibres 

E. L'inhibition des motonnumnes du muscle agoniste par Fintennédcoire des fibres 
I* puis des intenwMrenfifi Éûbacrgîqties. 

3$1. Le réflexe tendineux de Golgï : 

À. Est plus connu sous te nom de réflexe myotatique. 

B Est de type disynapliquc. 

C. Met enjeu des récepteurs sensibles qui sont disposés en série avec les fibres 
musculaires extraftisoriales. 

D. Met en jeu des récepteurs sensibles qui sont disposés en parelîèJe avec- les fibres 
musculaires extrafusoriïiles- 

Ë Provoque te relâchement du muscle contracté. 

3Jt Le réflexe extéroceptif ipsililéral de flexion (réflexe de retrait) : 

A. Esi obtenu après application d’un stimulus douloureux. 

0. Est de type disynaptiqu*. 

C. Les fibres afférentes sont du groupe III ou IV. 

D. Est de type dïflus- 

E. Est de type localisé. 

353, Le réflexe tomlien : 

A . Est un réflexe teslé en exploration ranctionnelle. 

B. Est de type dîsynaptique. 

C. Permet d’oblenk une secousse réflexe qui représente la partie phosïque du 
réflexe myotatiqw-, 

D. Est inhibé après infiltration anesthésique locale au niveau des organes tendmeux 
4c Cîolgï du quadriceps- 

E. Est un réflexe de typa proprioeeprifl 

354. A prfcp&3 du réflexe extéroccptif ipsilatéxa] d* flexion (réflexe de retrait) : 

A- M est aussi appelé réflexe nociceptif de flexion ipsilaEérale. 

B. 11 est de type polysynaptiquc. 
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Lh réflexe* ^çnîiüvo-jr:Dicur de || 


C- Il piaule une Latence I oqgue. 

D Quelque soit l'intensité du stimulus un seul muscle fléchisseur se wntnuc le. 

E. Alore qu’un muscle fléchisseur se contracte, son antagoniste est inhibé. 

1S$. A propos du nifce tendineux de Oolgi : 

A. Il est plus connu sous le nom de réflexe ratuüen (ou d^étirement). 

B. Il et polysyuaptique. 

C. Le stimulus adéquat est la conliaction. 

P. Ui fibres ufTêrenEes sont les fibres J b, 

E- La réponse réflexe est La contraction du muscle, 

356, A propos du ïéftexe wntrolaléral d'exteHüicn : 

A. IL accompagne, plus tardivement, le réflexe ipsifatéral de flexion. 

B. Il est djsynaptique. 

C. 11 s'agit de l'extension des muscles opposés par rapport A la légion stimulée. 

P- IL est localisé, à latence Longue. 

E. l\ se produit une post-dêchaigc qui maintient les muscles mntractés pendant un 
certain temps, 

357, Le réflexe cortlroJîifcéral d‘extension : 

A. Contribue à maintenir dana une posture relativement normale» un animal dont un 
membre participe A un réflexe nociceptif de fleMiom 

B. Est polysy oaptiquç. 

C- Il est diffus, à Latence tondue» 

D. Il est localisé, à latence courte. 

E. Il est d ifius, â latence courte. 

35S, Le réflexe mSmtfSiip&mM d’exÉensLon ■ 

A. Est observé Suite à me pression appliquée entre tes orteils, 

B. Il est de type polysynaptique. 

C. Fait intervenir des mécùnaréeeptcuis de la peau plantaire du pied. 

D. Esi appelé réflexe de Babinski. 

R - ° > ■ * —t™ 

359. Le choc spinal ; 

A. Est dû A la fatigabilité musc ulairc, 

B. Est dû â La fatigabilité synoptique. 

C. Fait suite à la wücm transversale de Lu moelle Épinière, 

D. Est une abolition irréversible des réflexes. 

““ m0t ™^ ^ «* *L" <T«* rtcup^t™ rte certes 
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360+ La voie finale commune ; 

A. Bai une fïbie musculaire exuafuaorifiiç. 

B. Est une fibre musculaire intrafuscriale. 

C. Est un mmonetironfl de ta Domt antérieure de la moelle. 

L>. Est un lieu ou convergent des ÊriforinBrrions excttatm*s et inhibitrice* 

E. Est le siège de .wmmatians spatLûdemporelJes, 

341+A propos des lois de Pf!dg« mises en évidence chez la grenouille ; « ta 3oï de 
LocïliSâliori * correspond à r 

A. Une flexion des extrémités digitales de la paltç ipsilaléralc. 

R. Une flexion des extrémités digitales de la patte eonfrDlatérale, 

C. Une flexion simultanée des exiiémités digitales des pattes controlatérale et 
ipaïlalénde. 

IX Une flexion simultanée des deux membres postérieurs. 

^ nc fiÉïclt] ^ simultanée des deux membres postérieurs et des deux membres 
antérieurs. 

.142. A propos des Lois de Pflüger mises en évidence chez la grenouille ; fe h Loi de 
rmilitértiité * correspond A : 

A. Une flexion des extrémités digitales de la patte ipsilatéraJe, 

B. Une flexion de h patte ecntretotémle. 

C. Une flexion de la patte tpsikiéiale. 

D. Une flexion simultanée des deux membres postérieurs, 

E. Une flexion simultanée des deux membres postérieurs el des deux membres 
antérieurs,. 

161. A propos des Lois de PfKlgcr mises en évidence thtz la grenouille ; « la fol do 
symétrie j> correspond à : 

A. Une extension des deux pattes postérieures. 

B. Une flexion de la patte controlatérale, 

C. Urw flexion de la pstte postérieure Îpsiiatéîulc et une extension dé k patte 
opposée. 

D. Une flexion des deux pattes postérieures. 

Ev Une flexion simultanée des deux membres postérieur et des deux membres 
antérieure. 

344- A propos des Lois de PflQger mises en évidence chez la grenouille ; n la Loi de 
l'irradiation » correspond à : 

A. Une extension des deux partes postérieures. 

B- Une extension des quatre pattes de Fanimal. 

c Une flexion de la paire postérieure EprilatéfaLe et une extension de la patte 
opposée. 

D, Une extension des dleux membres postérieurs et des deux membres antérieurs, 

E» Une flexion des deux membres postérieurs et des deux membres antérieurs. 


L« réflexes ^iiiviMMrteurîlï la Wûûlk 
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34S, A. pnpos lois (fe Pflü«er mises en Évidence ebez la grenouille ; « la Ini de la 

généralisation w correspond à. j 

A. Uik abolition des réponses. 

B. A lawratraetion de toute (a musculature de t'animaL 

C. Une flexion des deux membres antèneufs et mm extensinndes (Jeux meanbres 
postérieurs. 

I>. Une flexion des quatre membres (postérieure eî antérimars) uniquement. 

E. Une flexion dts dettK membres postérieurs et une extension des deux membres 
anterieurs. 

366, Le choc spinal est dfl i ] f intcrnipÛOQ brutale : 

A, De I 1 action stimulatrice des nMloneuromiS Ah sut les iteUfOïKS A-jf. 

E- De rinfluence des «aires suprasflgûieüt&ties sur les motorteuraites. 

C, De l'antian itiniulatéioe des fibres la sur les neurones Act. 

D, De-1 1 action sumulatiice des fibres Ib sur les Eteurorws Aa. 

E, De r influence stimulatrice des motoneufoitcs Au sur tes fibres musculaire* 
fcxtfafusoriïdes, 

Questions 367 à 377 : Cocher la (ou les} propositions exacte (s) 

Afin d'éiudier La boude gamma, on utilise la préparation de la figure lé. Aptes 
avoir s&ctiüfiiré dtffitrenteâ fibres d’un muscle (fibres A h B„ C), des électrodes de 
stimulation (ou de réception) sont déposées conformement an schéma de la llflmc 16. 
Une traction tris légère (poids de 10 grammes) est appliquée sur Le muscle, afin 
d'obtenir une activité penoauente et légère de rélément aimulospïral. Los réponses 
électriques et mécaniques de la figure 16 sont obtenues sous différentes conditions : 

Condition eTL : le stimulus unique est la traction de 10 g 

Condition n°2 : traction de 10 g + stimulation de la fibre H 

Condition : traction de 10 g + stimulation de la fibre C 

Condition a*4 : traction de 10 g + stimulation de la fibre B et de la fibre C 

Dans chacune de* conditions ci j dcssus, des réponses électriques (tracés À h B h C OU D) Cl 

des réponses mécaniques sont enregistrées [tracés M i F M2, M3 ou M4). 

367. Dans cette expérience^ des électrodes de stimulation ont été déposées suides ; 

A. Fibres afférentes du muscle. 

D. Fibres efférentes du muscle 
C. Fi bres du groupe L 

D- Fibres sensitives du muscle. 

Ê. Fibres du groupe A, 

36®. Dans «tic expérience, des électrodes de réception ont été déposée sur des r 
A. Fibres afférentes du miisdt. 

E. Fibres efférentes du muscle. 

C, Fibres du groupe i. 
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D. Fibres motrices du muscle. 

E, Fibres du groupe A, 

365. La boucle gamma : 

A. Est constituée de Ay, I* et Âa. 

B. Est constituée de Ay, !., L et Atx. 

C. Est constituée de Ay, I», ei Ay- 

D. Régule la tension des fuseaux neuromusculalres. 

E. Joue un réle dans le tonus musculaire. 


Figure 16 



Ml _ M2 



D 

M4 



37(1, Dans la condition n*l : 

A. la réponse électrique recueillie est la répons* A. 
R. E.‘élément *nnulospâml est replié. 

C- fa réponse électrique recueillie est la réponse Ç. 

D. 1/ûTgane de Golgi ni répond pas, 

E. La réponse électrique recu*i]!i* est la réponse D. 


















371,. Dm la Kœtfiüefl : 

A. Ay es* stimulée- 

B. Aot est stirtmlée- 

C. U fréquence dc^ PA augmente sur I A . 

D. La frequent* des PA augmente sur I A ti I*. 
B. L'organe de Gulgi est activé. 

372, Dans la eondidma 11 * 2 , 1* réponse : 

A. Electrique recueillie est k réponse A, 

B. Electrique recueillie es! la réponse B. 

C. Electrique recueillie est larépuuse C. 

D. Mécanique reeuAillie est b répons* M3, 

E. Electrique recueille est k répons* D. 

373, Dans la COüdiîtOJa n*3 : 

A. A y est stimulée. 

B- Aa est stimulé*. 

C, Lu fréquence des PA augmente sur la- 

Di La fréquence dits PA augmente sur la eî Ib. 
E. Le muscle âe contracté. 

374. Dans la conditioîî n Q J p k réponse : 

A. Electrique recueillie cal la réponse B. 

B. Electrique recueillie est La réponse C. 

C- Electrique recueillie est k réponse D. 

D, Mécanique recueillie est la réponse M3. 

D. Mécanique recueiEttc est k réponse M4. 

375. Doüs k condition n*4 : 

A. Ay est stimulée. 

B. Aa est stimulée. 

C. On observé un rikuee passager en [ A . 

D. La décharge en I A est constante. 

R Le muscle est constamment au repos, 

37k Dans k condition n°4 ? la réponse r 

A. Electrique recueLÏEtç est la réponse B. 

B. Electrique recueillie est la réponse C, 

C. Elûçtriqut recueillie est la réponse D, 

D. Mécanique recueilli* Kl la réponse M3 . 

B- Mécanique recueillie est la réponse M4. 
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377. L'activité gamma ; 

A. Contribue à entretenir en permanence ttn état de facilitation des motoneureiFie* 

ACi- 

B. Permet l'activation d» synapses entre les fibres Ay et les corps cellulaires Aa. 

C. Permet l'activation des synapses entre les fibres l À et les corps cellulaires Ay. 

D. Permet l'activation des synapses les fibres [ k et les corps cellulaires Ay. 

£, Est régulée par des neurones rétieulo-spinaux. 

Questions 378 à 382 : propositions sans® à effet 

Four les questions 178 A 3S2, vous répondrez par : 

A. Si Les deux proportions son! vraies et en relation de cause à effet, 

B. Si les deux propositions sont vraies mais sans relation de cause à effet, 

C. Si k première pmpositiûn est vraie -et k deuxième fausse. 

D. Si k première proposition est fausse et la deuxième vpâe. 

E Si tes deux proportions sont fausses 

378. lmmidiatefflent après wûon. trunsveraate de la moelle, te «mi 

moTiienîandrfrtltt abolis PARCE QUE l'influence d« ceftt«S sipéatw* SU le 
môtoneuroces est brutalement annulée, il skglt du choc spinal . 

379 Le nüleæe de retrait a une laicnee très couac PARCE QUÉ te artfculaüons 
neuionalM entra tes fibres I, et les rnowneurones setii mon*syrustiques. 

380. Après ètiraraent d'uu musek il y 4 ™ttr*e«ion de ^sete Cl de «I 

PARCE QUE les UMrtMwrao» libèrent l’scAyktaJtas «■ “vesu de 1* plaque 

motrice. 

38,. Lorsqu'un muscle se es»*»* *J-jM— f” 

| « eiAcbafne de potentrels d action eu I* augmente FAKUt vul ^ 

eontTUCti'wi des film intnfuwrialcs provoque l'tdiumeat de L'ilànent annulo 
spiral. 

iflî. L’infiltration anèJtWsique au niveau du tendon du quadricq* abolit 1»*®“* 
Trmilier PARCE QUE 1= seuil d'excitabilité des oeganes tendineux de Oo 8 
modifié sou* l'effet de t'anesthési*. 
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Le système nerveux végétatif 


Cocher la (ou les) propositions exacte(s) 

jSX Le système nerveux végétatif ($NY) - 

A- ftigjfi les fonctions vi&çéraJoâ 4i l’or&anîsm*. 

B. Est un. système volontaire et indépendant- 

C. Est 3e système de La vie de relation. 

D. Comprend k£ systèmes sympathique, para-sympathique -et somatique. 

E. Comprend les systèmes j^ra-sympathique et sympathique. 

334. Les systèmes nerveux sympathique cl para-sym^lbique : 

A- Coarnspouclen! à un même système dit généralement système rnlbosyn^thique. 

B. Ont généralement dus action* synergiques. 

C- Ont gènémkinenl, des action* antagonistes. 

D. Sont constitués d'éléments qui sont tous situés en dehors du nèvraxe. 

E. Ont gcnêraJentcnl dis aclionü Hgonistes- 

Les corps cellulaire* des neurones prigsjigli-QiuiaLrcs du système sympathique son! 
situés dans: 

A- La substance g lise dorsale de la moelle épinière thoracique uL lombaire. 

B. Le ganglion spinal. 

C. La substance grise ventrale de 3a oroelle épinière thoracique CE lombaire, 

IL La substance grise latérale de la mod le épinière thoraciqite et lombaire. 

E. Le tronc cérébral. 

3$é, Les corp^nellutttires des neurones prêgangJiojmflires du système para-sympathique 
prDvieonçnl de noyaux : 

A- Ihoraciqucs ot lombaires de la moelle épinière fTl à T\2 ; L3 à L3). 

B. Des ganglions de La chaîne p&ra-vertébr ato. 

C. Crâniens (UI F VU, IX F X) et sacrés (segments S7 à S4), 

D- Des ganglions rachidiens. 

E. TKteJamiques, 

3S7, Le système nerveux végétatif (SKV) : 

A- Est airtüflome. 

B. Régule I 1 activité des muscles squelettiques. 

C. ■Comprend le- système entérique. 

D. Rfigule l'aetlvjlÉ des muscles Eïsses et du muscle cardiaque. 

E. Régule Taotivitè glanduLaire, 


3B8, A propos du système sympathique : 

A. IjCs axones préganglionriwrcs sont courtS- 
II, Les axones pnst-gHJigl i onnaites sont longs. 

C. U neuiotransnieMeur prëganglkmnrâe est radiànJioft- 

D Le nenmcrtnsmetttür ptégmgliormaire est l'acétylcholine. 

h. Les récepteurs de L'organe effecteur sont généralement de type cl1 t ù 2 ? pi ? (12. 

Jflfc A propos du système para-sympathique : 

A. Les axone* (^ganglionnaires son! long*. 

B. Iæs axones post-ganglicmnaires sont courts, 

C. Le nfruroifausmettcLir piéganghortnaire est l'adrénaline, 

P. Le neurotrammetteur préganglïoniiftire est ] h aoéty]chûlLne. 

E. Les récepteur d* rwgane effecteur sont généralement de type ctl^ al, fil* [12. 

loft. A propos du système sympathique : 

À. I.e* récepteurs du cûtps cellulaire pcurt-gaogLitmftaire sont nîcotïniques. 

B. La récepteurs du corps cellulaire post-g^AgJioimaire sont miücariniques. 

C. LcueurolninamrttÈurpMt-gftogliriîïnaiTeest l’&drênalmc 

D. Le iwurotrtnsmettetir post-ganglionnaire est l'acétylcholine. 

E Les récepteurs du corps cellulaire post-ganglionnaire sont généralement de type 
a et p. 

39L Les systèmes sympathique et para-sympathique ont en commun : 

A. L'origine centrale des axones ptègungtionnaires. 

B. La longueur des axones préganghouradres. 

C. La longueur des axones posr^anglïOJUiaLres, 

D. Le neuiOtfanimateur libéré eu niveau du ganglion- 

E. Le type de récepteur au niveau des corps cellulaires posc-gangUomaires. 

341, Les systèmes sympathique cl pam-sympalhiquc ont en commun : 

A. Le ncurotimumeîtew libéré au niveau de l'organe effecteur. 

B. Le type de récepteur au niveau de l'organe effecteur. t 

€. La régulation de L'activité des muscles squelettiques. 

D. Le rOlc de réguler l'activité des glandes sécrétrices, 

E. Le r&le de réguler l'activité du système eandio-vasculaîre- 

193. Dan* le système surrénale : 

A. Ijcs fibres pfegangliemitaires s’articulât directement avec lu cellules 
chjont&fTmes. 

B. Les fibres prégangliormaires font synapse dans la médullo-suirénale- 

C. Les ftbfea prégangliorimâreÆ I itèrent ['adrénaline. 

D. Les cellules uhromaffiiKS libèrent: l T acétylcholine et radrénaLne dans la 
cireulaticHi sanguine. 

E. Les cellules chromafïïiHs libèrent f adrénaline dans la circutution sangmrw. 
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394, Les récepteurs al : 

A. Swit sensibles à racétytebolinfi. 

B. Sont sensibles à r adrénaline et la ngnidrcnàliite. 

€. Sont particulièrement retrouvés au niveau du muscle lisse bronchique. 

D, Produisent une tti mutation. 

H. Induisent la formation d'[P3 ci une augmentation de calcium intracellulaire. 

395, Les récepteurs <i2 : 

A. Sont retrouvé* dans des terminaisons nerveuses présymptiques. 

B. Sons sensibles à 1 W^vlcholïiie, 

C. Induisent le plus souvent une activation de l’adiftyhlj&cydasç et donc me 
augmentation d h AMPc intraeelldaire. 

D. Induisent souvenl une inhibition de l’efÏBcltiur. 

E. Induisent une inhibition de rjalényï-cydase. 

39é, Les récepteurs pi : 

A. Sont retrouvés dans k muscle cardiaque. 

B. Sont sensibles A l'acétylcholine* l'aiiiêEUiiLue ou la mradrénalÎEte, 

C. Provoquent une stimulation. 

D. Provoquent une inhibition (cas de l'acétylcholine) ou une stimulation (cas de 
PaiirénaLLue ou [a noradrinflJifle), 

E. Induisent une activation de I Vlénylatc-cyciase et dont une augmentation 
cTAMFt intracellulaire. 

397, Les récepteurs p2 sont : 

A. Retrouvés dans Ee muscle lisse vasculaire, dans le muscle lisse bronchique, dans 
le tractus digestif. 

[S. Plus sensibles d radicnidiuG que les récepteurs oc. 

C, Inhibiteurs et induisent donc un relâchement. 

D. Moins sensibles à radiénalifie que les récepteLUS ta. 

K. Provoquent une inhibition (CAS de l'acétylcholine) ou une stimulation (cas de 
! b adrénaline ou la noradrénalluc). 


-W. Les récepteurs nicotiniques : 

A- Sont Sensibles à I uétyïcbôLLUC,, l'adrénaline Ou la noradrdilàline. 

B. Du système nerveux végétatif et de la plaque motrice ont un mode de 
transduction du signal Strictement identique. 

C. Sont activés par l’aociykholmc et inhibés par la nicotine. 

D. Sont activés par la nicotine. 

E. Sont activés pi^l'ûcélyldtolij» et inhibés par ïamnscariiK. 


3V9. Les récepteurs muscariniques : 

A. nt sensibles à rscéiylchoLine, ratiréMlint au la noradrénaline. 

B- Du système nerveux végétatif et de La plaque motrice son! strictement identiques. 
C- Sont activés par PacétylchoLinc et inhibés par la muscaiûx. 
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D. StMHPSirtuiïéâdMS le cour et le muscle lisse vasculaire. 

K Sont activés par la muscarine. 

400. Les récepteur muscttiitiqué* : 

A. Sent localisé* dans le eesur et les glandes. 

B. Sotfl inhibés per U rauctritt. 

C. Sont bloqués par le curare, 

D. Provoque une inhibition de l'activité cardiaque, 

E. Sont bloqués par Patropine. 

401. Les réocpteurS muScâjinïqufeS : 

A. Stimulent L ? activité cardiaque. 

B. Prwoquenl une vasoconstriction. 

C. Inhibent l’activité cardiaque mois stimulent le muade lisse intestinal. 

D. Enduisent ou niveau du muscle tisse des glandes, une augmentation d’IPJ et une 
augmentation de la concentration calcique intracellulaire. 

E. induisent, au niveau du nœud sdnusaL une inhibition de l’adényl-cyclaseet une 
ouverture des canaux K K . 

402. Est{sonl) un(to) agoniste^) ccmjnun(a) uux récepteurs muscariniques et 
nicoti niques ; 

A. taopretérénol. 

B. Nicotine. 

C. Acétylcholine, 

D. Carbaebol. 

B. Muscarifte. 

4Û3.Estfsont) imf-des) antagoniste!^des récepteurs al t 

A. Muscaiine. 

B- Nicotine. 

C. Noradrénâliitè. 

D. Phenrolamine. 

B. pHLEosinc. 

éflJ. Rst(sçiiii) un{ des) an (a gord stc( s) des récepteurs : 

A. Muscarine. 

B. Nicotine. 

C. Nmradréftâline. 

D. Yohimbint. 

E. Atrapïw- 

4bS. Fit(sonl) un (des) antûgonisle(s) commun (s) aux récepteurs pi et p2 : 

A. Mirscarirlfi. 

B. 1 &oprotéiéDol 

C. PrOpanoloL 
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Dr NtradnSnatiw. 

E. Yohdmbiiüfc. 

4D * f Estant) un(te> agOlHstefo) communes) au* ïiw&wnpl eE ^ : 

AMuscarine. 

B. liiOproT^rctto] 

C- Prnpaeifllol. 

0. Noradjénaliue- 
E. Yohimbine, 

Questions 407 à 409 : propositions cause à effet 

Pouf Les quêtons 4Û7 i 409 b vmiî réponde par ; 

A. Si tes djeux propositions sont vîntes et en fcUiltm de cause à effet. 

B, Si tr-i deux propositions sùüt waie* mais sans rclasira do couse è effet. 

C- Si la première proposition CS! vraie et lfl deuxième fousse. 

D. Si la première proposition es! fimsse eî b deuxième vmte. 

B Si Ici deux propositions sont faussa 

<107. La libération de foiblea quantités d h adiénaliuc par b mêdullu^siinèmie produit une 
vasodilatation PARCE QUE les técepreurs (t-adriiacrgiques sont pins sensible* 4 
rudrt MU» que Ici réceplEurs a adrénergiques, 

4U* r L'action de curait sur Les récepteur* a et fi adrénergiques provoque une inhibition 
PARCE QUE le curare est un inhibiteur compétitif de l'acétylcholine, 

405, Les gnnglioptegiqucs bloquent aussi bien les récepteurs choÈinergjques du ganglion 
végétatif que Et* reeepteuj* eholiflersique* de k plaque motrice PARCE QUE les 
récepteurs cboHnergiqucs du ganglion végétatif et les récepteurs eboimergiquea de 
la plaque moirici sont nicoliniq'ues- 


Le liquide céphalo-rachidien 


Cocher la (ou Tas} propositions exacte(s) 

4 1 0, Li barrière hémat^ncéphalique: (BHE) : 

A. Sépare le sang capillaire du liquide céphalo-rachidien (LCR). 

B. Est traversée librement par O, et CO : . 

C. Est constituée par des Cellules «ufolhéMa reliées par des jonctions serrées. 

D. Est constituée par des cellules gliales reliées par des jonctions semées. 

E. Est constituée par des neurone* reliés par des jonctions saTées- 

41L 1 jc LCR - 

À Rempli lea espace* vcn&îrulaire el sous arachnoïdien*. 

B. Est formé au niveau de formations appelées granulations de Patrioni. 

C. Est formé au niveau de formations appelées plexus choroïdes. 

0. E$t sécrété par le? cellule* de la névrogjie centrale. 

E. Efl sécrété par les neurones centraux. 

413:, Le LCR : 

A. A une composition proche de telle du plasma. 

B. A une composition proche de telle du liquide interstitiel- 

C. Est formé à partir du plasma. 

D. Es! formé à partir du ton interstitiel de k névroglie centrale. 

E. Es! riche en protéines. 

41 & Le LCR, par rapport au plasma sanguin : 

A- Est plus rantenné en magnésium et créatinine, 

B. Est plus concentré en K\ Ci’’, glucose et protéine, 

C- A la même osmolarilé. 

D- Contient une quantité négligeable en protéines et cholestérol, 

E. Eil moins concentré en K + , C&", glucose et pretémes- 

414, La barrière hèmatü^æcéphaiique : 

A. Maintien! un «î^tonncmcïit conitant poui les cellule* nerveuses. 

B. Facilite la rocùphire de substances nocives pour le tissu nerveux, 

C. Est imperméable aux drogues liposolfubles.{nicyïtiüe a héroïne). 

n. Est un filtre bio-différentiel au travers duquel se font des échange* entre plasma 
e4 tissu nerveux. 

E. Permet le passage de molécules et d’tnns uniquement du plasma vers le tissu 
nerveux, 



% 


L* Jkpjïde üpfasto-radian 


415, Quelles) parties) du système nerveux n'est (ne sont) pas eonceroée(&) par la 
barrière tàmiQ^ntépmquc ? 

A. L'hypophyse- 

B. La région venttréc de L^ypothalamws. 

C. L'area postrema du hulbe rachidien. 

D. U glande pinéûle. 

E. Le thalamus. 

414 Le LCR- est : 

A- Formé selon un nrésamsm= passif- 

B, Résorbé selon un métMÙ&m* actif- 

C, Eaï formé i iOW an réveau des plexus choroïdes. 

D, Est résorbé au réveau de bourgeons de l'arachnoïde. 

E- Est fermé à 3Û*/ 0 i partir du réseau tapLÈlaice en relation avec les ventricules. 

417. L^hydrocéphalie : 

A- Est liée i une estivation du système sympathique. 

B. Est bée 4 une activation du système parasympathique. 

C. Est liée à l 'absence de formation de LCR. 

D. Peut être traitée par ponction de LCR. 

B. Est liée à. une perturbation du drainage du LCR dans tes espaces ventriculaires. 

414 Quel est le moteur du mécanisme de formation du LCR 7 
A- Le transfert d'eau. 

B. Le transfert de Cï‘. 

C. Le transfert de Na\ 

D. Le transfert de K‘- 

E. Le transfert de Car, 

4J3-. Quelle^) cstfsoni) 1* (Les) couche^) oclMainss uaveisoc(s) lors de ta fonction du 
LCR 1 

A, L’endothélium. 

B- La pie-mère. 

C- Les cellules êpcndymaims. 

D. [/arachnoïde. 

E. Les astrocytes. 

424 Quelles) est<sont) la (les) couche^) cel Lnloira traveraée(s) lors de J* résorption du 
LCR? 

A. Une eo-uehe de cellules cndotbéhüJes. 

B. U pie-mère. 

C Une couche de cellules épendynmees. 

D. Llarachnoftk 

Er Une ocmehft d'aslroeytc$- 
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421- L* LCR e$t : 

A. Résorbé vers le aïnui veineux. " 

B, Contenu dans les cavités ventrieulaireSi 

C. Contéfiü dans les Espaces sous-araehnoïdicn. 

D, Cantenu dans l'espace péridural 
B. Atteint par voie ïratra-ranhidietme. 

422. Le LCR: 

A. Esi une ^oié d 1 introduction de médicamente. 

B. Forme une colonne liquidienne qui entoure entièrement et protège kuévraxe. 

C. A un rfile de tampon volumlque. 

D. A un réle dans la régulation chimique de la respiration, 

E. Est Atteint par veïe épidurale. 

Questions 423 et 424 : propositions cause à effet 

Pour les questions 423 « 424 h vous répondrez par : 

A. $î les deux propositions sont vraies et en «laden de cause à effet. 

B. Si les deux propositions sont vraies mais sans relation de eou^c à effet. 

C. Si la première proposition est vraie ei la deuxième &**«- 

D. Si ta première proposition est fausse et la deuxième vraie. 

E. Si les dieux propositions sont fausses. 

«1. L* W« bémUtoWphtfiqot Ot u* ««*» Lnfwnchi^blc PAR^ 
QU’ELLE est ennsülufe de cellule* *JW» relW« P" dcs J° ln ' idons &cclunvea 
(îonulaocdudeibs). 

4M. L’hydr« 4 ptolie «t lifc à un* d= MH* rtu «nui* ^“ fcdïc[l 

PARCE QUE dans rhydretéphalïc il y & activation des voies sympûtniq 


9 Réponses 


Le pôl« récepteur de l’informatioA nerveuse est constitué pur les dendriics et le 
Mips cellulaire- Au niveau du côns d^nvetgente, le seuil critique de dépolmsaho» est 
atteint et le potentiel d'action est Émis à partir du pôle émetteur qui est le segment «ut.il 
de L'axone. 


Les dénotés et le ctttps cellulaire (ou mua) constituent généralement Le pôle 
fécepteur de l'infonnaliofli nerveuse. L'intégration des potentiels, post-sy impliques a lté y 
dms Le sema (dont frit partie le cMc d'émergence) el les potentiels d'action sont 
générés au niveau du îegmfiu initial de raxottC. Cependant, rTauties légions du neurone 
peuvenl également être des régions réceptrices de tonlicl synaptiquo (les nœuds de 
Rutnîcr ou les remiiüaisofls axonAies). 

3 .A-B-D-E 

Les contacts synaptiquéfi se font sur les zones non myélùüsées du neurone et 
peuvent frf* de type æcosomatiquc, axo-deodritique ou axo-axonsie. 


4 .A-B-C-E 

L'activité bLüsynthétique est assurée par le rama (centre trophique) et les matériaux 
synthétisés sont acheminés k long de l'axone grâce au transport axonal. Les axones 
centraux sou! myéMrés par les oligodendrocytes et les axones périphériques par les 
cellules de Schwaun. La gaine de myéline n + est pas repartie uniformément sur toute la 
Longueur de l'ictüüe puisqu'elle n’est pas présente au niveau des nceuds de Rarwier. 

5.A-C-E 

La conduction rapide de l’influx nerveux le Long des axones n&yéluûsés $t fait de 
nœud de Kanvicr en nœud de Ranvicr (théorie de conduction saltaloire) qui sont des 
zones de l'âKOEW riches en canaux rattiquû*. La conduction de l'influx sur les ax^iUai 
non myéluusés se fait par création de circuits locaux qui se propagent de proche en 
proche. Oins Lu sclérose en plaque, il y a apparition de foyers de démyélinisation des 
axones des neurones centraux. Cette maladie est rcspunsablu de [roubles graves de La 
conduction nerveuse. 

IA-D-E 

Le neurone est une cellule qui ne se divise pas et qui ne possède pas de stock de 
glucose. Pour assurer son métabolisme énergétique, le neurone à besoin de glucose et 
d'oxygène qu'il puise à partir de La circulation sanguine. 


7.A-Ù-E 

Le transport axonal vêts le corps cellulaire (rétrograde) est piurivésiculMÉ. Ce 
transport permet le retour, vers le sema, de molécules à dégrader et de facteurs de 
croissance nerveux (NGF). Il est réalisé lt lûog des ùtmtiÈHÙn grâce à la dyitéine 
cytoplasmique. La lunésine est le moteur du transport antérugmde lé long des 
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ncurotubuies alors que la myosine es! [e moteur du déplacement final des v&rcules. au 
niveau du bouton axons!, le long do 3 h actine. 


&.A-B-D 

Le transport axonal vers le bouton synoptique (aiïtérograde) esc vé-deulatre. U 
permet notamment Je renouvellement des protéines membranaires de l'axone, le 
transport des précurseurs et enzyme de synthèse de neiut> transmetteurs, des protéine* 
du cytosquelette et des eo^mies du métabolisme. Il est réalisé le long des EKuromfeides 
grâce à la kînésmç. 


Le transport fixoml rétrograde ne permet pas uniquement le retour de déchets du 
métabolisme puisqu'il est également impliqué dans le déplacement de facteurs 
trophiques (facteurs de croissance nerveux). La BRF {horeeradssh peroxydase) est une 
enzyme qui peut élra captée par L'extrémité axonale puis transportée veï$ le corps 
cellulaire. Elle est utilisée pour le marquage ré&ograde des voies neuronales. 


IbB-D-E 

Les constituants du cytosquelette et tes enzymes du métabolisme micrmédiai rc sont 
acheminés pàr Le transport axonal antéragrade lent (Oi 1 Ji 2 mm par jour). 


ILA-C-D 

Les protéines membianairts, les précurseur? de certains neraotransmetteurs 
(peptides) ou les tnzymes de synthèse des neurotransmettCUtS sont déplacés par le 
transport an té rc grade rapide (1 DO à 4Ü0 mm par jour). Contrairement au transport 
antérograde rapide, le transport antérograde lent est spécifique du type d'axone. En effet 
ta nature des produits transportés diffère entre axones centraux et axones périphériques. 


i 2 .b-d 

Les astrocytes I ne possèdent pas de propriétés bioéSectràques. Ils ne génèrent, ni ne 
transmettent l'information nerveuse. ïh émettent des prolongements vêts la parois des 
vaisseaux (pieds vasculaires) ou vers la surface du système nerveux central mais n'ont 
pas de contacts avec les zones amyéliniques des neurones. 

Là € 

Les astrocytes 11 ne possèdent pas de propriétés bîoélectriquts. ïts ne générât, ni ne 
transmettent nnformalion nervcuîse. Ils émettent d k prolongements uniquement vers 
les zones amyélinique* des neurones (som^ dendrite, nœuds de Ranger), 

14, D^E 

La fonction principale des astrocytes l est la protection des neurones çeiuraux. Bien 
qu'ils contribuent au maintien de la barrière hànato-cncéphaliqut, les astaoeytea 1 i*e 
co-jisrFt'ucnt po s ccttc barrière. Le maintien de l'équilibre ionique péri-nenronal^ ta 
capture et dégradation des □curotrajumcrteurs sont les rôles principaux des astrocytes IT, 


IÛO 


Répons** 


La fonction principale des astrocytes 11 est d’assurer indirecienwii I* reainiiert de 
l'activité nerveuse en rtgulant la composition ionique de l’espace «rtrewIluWit e( en 
recopiant, pour les irudivfi^ les neiiroiiansmetleiiirs. Le rôle de proitciion des ncuifliiei 
est assuré per les astrocytes L 

1 6.A-B-C-D 

Les Mïïocytcs n’ont aucun rôle directe dans la conduction m la transmUsicn de 
J’mfonnatfoa oerveuse- Les astrocytes jouent un rûte dans te développement du sysiénic 
nerveus, fora d* l'embryogenèse, eo guidait k migration des neurones el en sécrétant 
des facteurs neuremoplnques qui sont captés par les extrémités atonales. Ils jouent un 
rôle nourricier vis A vis des neurones ëtAcc à leurs réserves en glycogène, 

i%â-b-e 

Les oligodendrocyte? myclinisants (ou foterfkscîctil&irts car ils sont alignés entre 
les faisceaux d'axones) ont des prolonge misais qui s’enroulent autour des axones des 
neurones centraux afin de constituer lu gaine de myéline. L'accumulation des 
oligodendrocytes au niveau des sites de lésion bloque la repousse atonale. Les 
astrocytes I proviennent d’un précurseur cellulaire différent de celui dus 
oligodendrocytes et BStroeytftS Tf. 

1&4-C-E 

Les cellules de la mscrogJit centrale ont une- origine embryologique différente des 
otigodeiïdioeytcs et astrocytes (qui sont d'origine eclobksliquc) puisqu'elles dérivent 
de cellules sanguines (donc origine mésoblastique). Les cellules micragl Laies, qui sont 
présentes aussi bien chez L'enfoui que chez l’adulte, acquièrent une mobilité et un 
pouvoir phagocytaire en tas de lésion du tissu nerveux central. 

19. B^C-E 

Les cellules épendymaires de La ndvroglïe épithéliale centrale tapissent les cavités 
ventriculaires et le canal de l’épeudyme de k moelle épinière (à ne pas confondre avec 
le canal épldidymaire situé dans rêpidîdyme qui coiffe le testicule). 

20. À^B-Ç 

Les cellules épeudymakes cbtiKrïdieimes sont reliées par dçs jonctions se nées et 
foraient une barrière qui filtre les échanges entre le sang choroïdi-si et le LCR. La 
barrière héroato-raeépM ique (BHE) est formée principalement par des cellules 
endothéliales qui SOOt reliées par des jonctions Serrées. Cccl est une naraclÉrÈstiqiHï dtS 
vaisseaux sanguins du système nerveux central (SNC). En dehors du SNC, les cellules 
endothéliales de k paroi des vaisseaux ne sont pas reliées par dès jonctions senées. La 
BIIL est absente au niveau de l'hypophyse et de l’hypothalamus ce qui permet aux 
nojïDoncs régulatrices de moduler les sécrétions hypothalamiques et hypophysaires. 

11. A-&-E 

Les cellules de Schwann myél Luisantes forment la gaine de myéline des neurones 
pêriphérîqüçs. L« cellules de Spàwin non rayélinisantes entourai ks corps cellulaire 
des Muroots au niveau des ganglions rachidiens et végétatifs. 


NcuropJiyjipIcigle 


101 


2LA-B-D 

Les cellules de Schwara forment la gaine de myéline qui est tm Isolant éledritrue 
qitL permet k conduction rapide tk rinfiux nerveux (théorie sataoire). En -cas de lésion 
annale périphérique, les celles de Schwimn prolifèrent et expriment des facteurs de 
croissuoôc (NOF) qui favorisent k repousse annale. Lots de k repousse, les Milles dé 
ikhvfmn entrent en contact avec l'axon* en croissance et reforment Ea gaine de tnvéline. 


Les oligodendrocytes s Accumulent au niveau des zones lésées et .s'opposent donc k 
k repousse exonale. Les oligodendrocytes envoient des prolongements qui sknroulcot 
autour des axones pour former k gaine de myéline des neurones centraux. 

U, À 

Cesl bon J Accumulation des oligoderforocytes dans la zone léséo qui gène k 
repousse de!"axone. 

1S.Â 

Les cellules niicroglialcs, grâce à leur pouvoir phagocytaire, joueraient tm rôle dans 
ka processus immuns. 

2 &£ 

Les aurocytes qui participeni dans la reeapiure des neürotransmçttciiïs et Ee 
maintien de k transmission nerveuse sont les B-ïtroeytes U. 

27. D 

il s’agit d'un potentiel d'action nerveux avec kg phases de depolarisation (a^ 
repolarisation (b) et d’hyperpolarisation (e). 

25, C-D 

Le potentiel d'action est obtenu suite à une stimulation électrique. Ce nacé a été 
enregistré byw une micro électrode intracellulaire puisque le potentiel de repos (flèche 
D h figure 1) est visualisé. 

29. C 

Valeur lue sur Ee tracé (flèche D) sachant que d Après l'échelle 25 mV •= |4 mm. 
Donc 38 mm ■ - 67 a 55 tnV, soit un potentiel de repos d’environ - 65 m V r 

30. D 

Valeur mesurée sur le tracé entre les flèches B et D compte tenu de l’échelle 25 mV 
" 14 mm. L’ampliludc esl donc de 68 tnV +25 mV « 93 mV 

31. B 

Valeur lue fur l'axe des temps entre l’ajléfae! de stimulation el le pic du potentiel 
d'action en tenant compte de l'échelle (25 mm = I ms). 

31 D 

La phase ascendante du potentiel (faction est la phase de dépolitisation. 


+ M 
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Répariscs 


33. C 

L* phase descertdarttc du potentiel d'ftCÜOû est k phase de repolurtsation- 

34. £ 

La phase au tours de Laquelle le milieu intracellulaire tst tarare plus négatif qui; te 
puientïcL de repos est l'hyperpolatiüüten- 

35. C 

Entrée de sodium seLodi te gradient, de concemniüiM du milieu cxtTRcdJuluEç vers le 
milieu intracellulaire. 

36. D 

Sortie de potassium selon te gradient de concentration du milieu intracd Maire vers 
te milieu extracellukirtu 

37. £ 

Le potassium enotinue à sortir de la cellule après la rtpokdsftlion it s’actumule sur 
la fera externe dç la flwmbrarie. 

3& £ 

Le potentiel d'équilibre du paEassium est plus négatif que k potentiel de repos. Sa 
valeur est d Environ - 90 mV. Syj k tracé, k lettre B indique uoc valeur du E* P 
d’envinm - 94,5 mV. 

39. A 

Le potentiel d’équilibre du sodium est positif. Sa dateur est d'environ + 6fl mV. Sur 
la tracé* la lettre A indique une valeur du E^ r d'environ + 62,5 naV P 

4d. C 

A I 1 instant l « 3,5 ms donc après lç premier potentiel d'action* la Structure peut à 
nouveau répondre a™ un potentiel d’action de même amplitude que Le prenuer (loi du 
tüut ou riEn). 

4L D 

A L'instant ! = J ms te structure es! en période réfractaire absolue. U deuxième 
stimuiatiou n’cngsndre pas de réponse, 

42. £ 

Le potentiel de repos peui être déterminé à partir de la figure 2 Lorsque k 
concentration potassique e*t™ celluUi ie «si de 5 mH le potentiel de repos lu sur la 
courts m d environ - 75 mV 

43 - A 

La valeur de E^. est calculée par I équation de Nçmst. Dans ce cas ïtelectra valence 
™ I- Le IçgîWT.thine déciïuftl du rapport des Cûnceutrations Sûdiuucs positif et vatll 
1.^ + eomV, 
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44 C 

La valeur de E* + est calculée par l'équation de Nemst. Dans ce cas l'électrovalence 
7 - ■+ 1. Le logarithme décimal du rapport des «moentratiorts potassiques est j*êgatif et 
vaut environ - 1^447. E* + = - 86,82 mV. 

45. C 

La valeur de I^_est calculée par l'équation de Nerost. Dans ce cas l'électrovalence 
Z - - l . Le logarithme décimal du rapport des concentrations chlore est positif et vaut 
environ + 0,936. 56,16 reV. 

46. E 

La valeur calculée du potentiel de repos est obtenue en faisant la somme de* (rois 
potentiels d'équilibre calculés précédemment (E^ + E*«+ EgJ- Em = + 60 - SG,B - 562 
--83 mV. 

47. E 

La figure 3 représente une courbe intensité - durée. Plus te paramétré urtofisitc de 
stimulation diminue plus la durée d'application nécessaire du stimulus augmente. 

48. C 

Chaque point de k courbe est définit pat Ses paramètres intensité et duree d'un* 
stimulation qui a permis d'atteindre le seuil d’eccitebilîié dr la structure. 

49- O 

L* Théotasc est L’intensité de stimulation minimale (flèche G} nécessaire lorsque k 
durée d'application, du ütimuliŒ est égale au temps otite (ici 9.5 uns), La flèche A 
indique une Intensité égale à deux fois k rhéobasc. 

50. D 

Lû flèche B indique la rfttabasè (ici Rh " 0*1 V). 

51. C 

U flèche C indique k chitmaxie (ici Ch =4,8 ms environ). 

51. £ 

La ehronaxlc tsl le temps d’application du stimulus nécessaire lorsque l'intensité de 
SÜntulfltioR e Fil égale au double de 3a rhéo ba.se. 

5% B 

La ctonaxie d'un* structure plus excitable est plus faible puisqu'elle nécessite un* 
rhéobase plus faibte- 

54 .,E 

La rhéobase est l'intensité d* stimulation minimale (intenté seuil) qid penne! 
d'cbteniJï une réponse de k structure lorsque la durée d'application du courant stimulant 
est égale au temps utile. 
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5&D 

C’etf la durée d'application du stimulus oéMSîaijX l-oraquc l’Joteniré sedi 
(rfcéobasc) est appliquée. 

S4. A 

Avçç les paramètres de stimulation proposas (Intensité = 500 mV ; Durée = I ms), 
le seuil d'cxcltabilité n’est pas atteint puisque ce point est kl dessous de la courbe 
d'excitabilité (zone inefficace). 

57. B 

Avec Les paramètres de stimulation proposés (Intensité = 0 h l V ; Durée 11 10 ms), le 
seuil d'excitabilité est atteint puisque ce polal est sur la courbe d'exciiabililé, La 
ïtrtBture répond donc à la stimulation unique par un potentiel d'action, 

W- £ 

Avec les paramètres de stimulation proposés (Intensité ^ 0*2 V ; Durée = 5 ma), la 
seuil d'excitabilité est atteini puisque oc point est également sur la courbe d'oxcimbilité. 
Le potentiel d'ftctian fFA) obtenu à une amplitude proche de celui observé 
précédemment puisqu’une cellub excitable réporid par un PA d'amplitude d'emblée 
maximale (loi du [oui nu rienj. 

59, £ 

Le milieu iBtracdluiairç est concentré en potassium (140 jiiM) alors que le milieu 
«XlraccUulairç est riche en sodium (140 raM). Le potentiel de repos (PR) est d Cl 
CKCntLcLLemcTit à ta richesse en potassium intracellulaire (d'aïlleürs PR tend vers E,.). 

éfl. B-E 

Au repos,, la négâtiviié LnJUBGfclIuluire est liée au fait que lâ conductance potassique 
est supérieure è La conductance sadique. De plus PATPase Na* - K* {qui fait rentrer 2 
ions K" en échange de 3 ions Ma") contribue m maintien de 1?- concentration 
intracollulaire en potassium 

4L B-C-D-Ê 

Un ign traverse son canal du milieu où il est le plus: concentré vers le milieu où il est 
le moins concentré. L’ATPisc Ma' - K* fait déplacer les ions Na' el K" dans te sens 
inverse de celui imposé par leur gradient de concentration. 

62.B-E 

La pompe Ma - K est ATFndépcndaiïte:. Elle csl dite élnctro^nique puisqu’elle 
déplace J Ma' pour 2 K\ 

4LC 

L'ûuâbaïnfi est un glycosidi qui bloque spccifiqucmcoi l f activité métabolique de iû 
pompe Nâ + - K r CH se liant à sa sous-unité a de la protéine. Le T£A bloque les canaux 
potassiques vORagc-dCpcndML U TTX bloque les canaux sadiques volJae^tépendam. 
Læ 1 curare est un rnhibiteur compétitif des récepteurs cucotmiquei dç l'acétylcholine. Le 
GABA est un iwuro transmetteur iqJiibUeur du système uerveux central. 


M.C-D 

A partir du moment où la stimulation est efficace, les potentiels d'action enregUrréa 
sur une cellule excitable sont d'amplitude d’emblée maximale et relativement constante 
(loi du tout ou rien). La fréquence de stimulation a un efîei sur le nombre de PA obtenus 
par unité de temps mais n'a pas dWct sur P amplitude des réponses. 

ÆSL C 

Le potentiel cl 'équilibre d’ült ion est la différence de potentiel à I aquelïe il y a autans 
d’ioos qui rtaiMnt dans la cellule que d'ions qui quittent Le mil ieu inimcdluteire. Donc 
3e flux rot de l’ion-est mil. 

IjC potentiel de repus est une différence de potentiel (entre l'intérieur et l'extérieur 
de la cellule). Sa valeur varie selon Je type de cellule excitable (neurone, cellule 
uud laque, cellule musculaire lisse, cellule sécrétrice, etc.}. Il rte correspond pas au E* t 
bien que sa valeur soit proche du E^ h . 

47. A~C 

La conductance ionique (y to ) est spécifique à une espèce ionique et mesure ta 
facilite avec laquelle un itm traverse son canal. La conductance est rïnfviçree de in 
résisiance W O et s'exprime en Siemens. 

ftLÆ-C 

Le récepteur nieotmiquç de raoétylcholinc est un récepteur canal ebiniïû-Clépejtdftnt- 
Les canaux do fuite au potassium sont constamment ouverts et permettent La diffusion 
du K‘ eu repos- 

6 9.B-C 

Le canal de fuite au K* est coristaînmcnl ouvert e( ne dépend pas dc$ variations de 
potentiel contrairement au canaux voltsge-dépendant. Il permet La sortie de K + sebn son 
gradient de cnnomtrafiLCm. L'accumulation de K" sur le veraant membranaire 
cxtrecelklDire crée un gradient électrique responsable du retour des ions K‘ vers le 
milieu intracellulaire. Lorsque les deux forces s'équilibrent, le flux net de l'ion devient 
nul. Lo canal de fuiic nu K' n'est pas responsable de la phase de rapolarisatien (qui est 
due h l p activation des canaux K" volta gC’dépendant). 

7fl r A - B 

Un canal voIlAge-dépendant est spécifique £ une espèce ionique et est à 1 ’étai ouvert 
ou fermé selon le voltage (selon tout ou rien). L'ion traverse passivement te canal du 
milieu ou il est fortement concentré vers le milieu ou il est faiblement concentré (selon 
le grvdiut de concentration de Pion). 

TI. A^B-D-E 

1^5 potentiels électeotoniquos sont des variations locales de potentiel 
(dépolaiisati™ ou hyptipdarisatiftn) obtenues expérimeiilalement en polarisant une 
meïtLbfflAC à l'aide d'tioe cathode (caiélectroionus « dèpoterisation) m d’une anode 
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Réfute 


(„**■» - h 

donc pas à la toi du K»'W" 411 

T2‘Ü-H-E ifn^u a (Kcrètnenl, atténue 

L, ouil.rtttWnus ■« JtjJJJJ l u* d'une tilhodt tüM* 

asÆ ^ü îzaarsss 

"•«’JL—. «■« ■w -p°‘t*r . | g£ 

fl xpéripKntste«BPi en ^ , ^ [L y a «a npp*l de chadga iwjpüw 

SHSsi:^r‘ 

. rnÊtmdScclfode lû plus proche de l h élcctrodfi de stimulation négative). Le taûOt A qju 

iSTÎSi A3 * 1» ÆSÎÏSS 

înirBrr'LlLilaLTc cat un pütcnde! d* lésion enregistre uU ïilvcuu - ( 
avec le milieu intracellulaire}. Pour les tracés B et D (te la i }B w= , 5 le P° Wlltle ^ '*| ws 
n'esl pw visualisé. Ce* tracés oni dune élc enregistrés en dérivation extrarællülwre. «s 
différences de temps de latence et de durée du plateau pemettent d affecter le tracé B 4 
l'oscilloscope 03 « le tracé D à i’oscilloscope 04. 

7S.£ 

Voir tes commentaire* darts La çorrtction d* la question 74. 

7<a B 

Voix les cemJneniajres dans la coirctlioil de la qucSlion 74. 

77=15 

V-oif tes çomnt&maires dans la wrrrctiün de la question 74. 

n.A 

Voir lK «hïïiacDEsûnïs dans la contûtlon de ia question 74- 

La structure étudiée œi un nerf qui est composé d* fibres nerveuses- Si l'insensitê 
de stimulation est augmentée te nombre de fibres recrutées augmente et t'artiplitudc d« 
réponses visualisées en 01, 02, 03,04 et 05 augmente. L'augmcuîsricn de I intensité 


‘McunïpiiirïtülogiÆ 


vn 


dt stimulation n'affecte al la latéiK* ni le temps de latence des réponses. ïï est ï^pprlé 
que te latence et le lerapj de latentt sont modifiés si on déplace les électrodes de 
sLimuletÊtMt par rapport aus élraimdcs de réception. 

« 0 . £ . „ , 
L'électrode rte atirntilition est Télectrode négaüve. Si te Idsi-on est en***u« 
les ^ électrode* de stimulation, l'influx ne « propre pas dans la l«“ 13 f 
donc pw de répense obtenue «n 01. 02. 03, 04 ou 05. Nb : Si« ™™*!“** 
des deux électrodes de stimulation, l'influ* nerveux naît sous 1 électrode négative «t « 
propage vers les électrodes RI, R2. R3, R.4 et RS. Dans «s conditions on obtient des 
réponses en 01 s O^ 03t 04 et OS, 

81 , C 

Le tracé présenté est un potentiel d'action global d'un nerf qui met en évidence les 
réponses de quatre populations de fibres nerveuses. Les fibres nerveuses es p us rapr 
répondent par l’onde I dont la latence mesurée au pie est de 12 ms. 

Sî Une deuxième catégorie de libres moins rapides répond par l'onde 11 dont ta latence 
mesuré* ati pic cSl de 2,8 fi»S, 

W Ut» troisième catégorie de fibres qui conduisent l'influx nerveux encore plus 
lentement répond par l'onde DI dont la latence mesurée au pie est de 4 2 ms. 

84, D 

Les fibitt Les pli» lentes répondent paf l'ondç fV dont ta latence mesurée au pie etf 
de d ? 8 ms. 

8S c 

"la vitesse de conduction est le rapport V = D / T en m . r*. D : distance paiwm« 
pur l’influx nerveux entre tes électrodes de stimulation et d enre S i^em <0.12 cn£. 
T ■ Temps de conduedun qui correspond au temps de latence ou à a 
|>ans cet exercice il «t demandé d’utiiiser la latence du p.C. Pour le ctmüûgf nt le plus 
rapide, V-0,12/1,11a- 1 - tMitur 1 . 

Hé. D 

V-0,lî/S,8.lO' 1 - 17,64 m/s. 

B7.C 

V = 0,12 /î,B-ifr’-42,85 «/»■ 

HH- P 

V = 0,12/4,2.10- 1 -23,5770/6. 

0 

En utilisant ta loi de Hwdi, te diamètre D - 17,6/4 + 4,8 / 6 - 3,7 pm. 



m 


RlpOUet 


9Ol£> 

D “ IGQ/6 + M/6- 17,46 jun. 

91* C 

D - 42,85 / 6 + 4,8/ 6 - 7 h 94 jim. 

92. ÿ 

D- 28,6/6 + 4.8/6- S t 56 jim, 

93. C-D 

La vitesse <te conduction nerveuse est tond ion de ]& conductance membranaire, du 
di&milrc, de la présence ou non de gaine de myéline, niais est indépendante des 
paramétres de stimulation^ 

94. Ê 

Plus l’intensité de stimulation augmente plus le nombre de fibres recrutées 
augmente, A partir d h unc certaine intensité de stimulation Emîtes 3e& fibres qui 
wtistituent le nerf ont répondu et r amplitude du potentiel d'action ne varie plus. Ceci 
explique le plateau de la courbe de la figure 8. L'intensité d* Stimulation est alors 
d'envircm 6,75 V {valeur lue Sur l'aie des abscisses), 

95 . E 

La valeur est lue sur Vüxc des abscisses de ta figure S (1,25 V ou 3250 mV), C’est 
la valeur de J "intensité minimale ayant permis d'obtenir tme réponse du nerf. 


L'intensité de stimulation utilisée est celle qui pemiel de ree™ter- ["ensemble des 
fibre? du nerf c’cai A dire 6 h 75 V. L’amplitude de la réponse obtenue est donc 11,6 mV 
(valeur lue au niveau du plateau sur l’a»e des ordonné» rie la figure 8). 

97. E 

Lorsque le delai entre les deux stimulations diminue il arrive un moment où ta 
deuxième ttwnma n'en^ndre plu» <te ripons* e#r la sttwtuie es! en pètiotle 
rifrmciaire (exemple ; Se délai de 0,5 mi). 

99. D 

«iSjiSrïïf 431 «•»*"* fw «me période réfractaire absolue 

(PRA) e< une période rcÉraciairt relative (PRR). Longue le nerf étudié «t m pra toute 

SïiïZ ^ ffi Tr SUf ".r** q " e VOUS #V ~ !rB * ic > tiBÜ ^ * ^ P RA 2 
donc [0 ms - ifi „»{, Lorsqu il têt en P HR, il peut péjwpdre mais avec un PA 

d ampjtudt plus fat* puisque dans ia PRR un certain nombre de fibre» sont « 

PRA. Sur voire courbe tes limites de la PR R seul donc (3 ms - Ç> ms J. A partir d’un délai 

™ m naw ™ i’MnpJitude de ll r e mV qui correspond É la ripon* de tomes les 
fibres nerveuses. 

99. B 

Voir les commentaires dans Je corrigé rie la question 98. 


Kturapftyiiolofik 


m 


m.E 

A partir d’une intensité rie stimulation rie 11,6 mV toutes 3s fibres narveuses qui 
composent te nerf sont activées cç qui explique Le plateau de la figure 8 et de la figure 
que vous avez bâté. 

m>D 

Valeur lue sur la courbe que vous avez tracé. 

102. C-D 

Si l'intensité rie la première stimulation diminue, l'amplitude riu premier PA global 
du nerf diminue (car il y a rie moins en moins rie fibres activées). Donc Lorsque ta 
deuxième stimulation est imposée (avec un délai de 6,2 ms) un plus grand nombre de 
fibres pourront être activées puisqu’elles ne seront pas en période réfractaire. 
L’amplitude de la deuxième réponse sera donc augmentée. 

loi^i 

En début rie phase de repolarisution, le neurone est en période réfractaire. Les 
canaux sodiques sont à Pétai fermés. 

104. C 

L'ÂTPase Na’ - K’rejette 3 ions Na* et faîi rentrer 2 bus K\ Elle participe ainsi au 
maintien de la concentration intracellulaire de K + - 

105. E 

Le potentiel rie repos d'un neurone (AuÏqut de - 70 fflV) est proche du potentiel 
ri "équilibre du potassium (environ - 90 mV) et non du sodium {environ + 60 mV) La 
concentration sodique intracellulaire (34 mmoles/l) est inférieure à la concentration 
sadique extraeeLÈuîaire (14(1 mmoles/t). 

106. C 

L'ûuabaltw bloque rie façon spéci tique La pompe Na - K" et n h a donc aucun effet sur 
les récepteurs chintio-riépeiKJanl. 

107. E 

L'existence d'une période réfractaire fait que la sommation spatiale des PÂ est 
impossible. 

m,E 

L"emlence d'une période réfractaire fart que la sommation temporelle ries PA est 
impossible. 

1 09. A 

L’overahaol correspond A une inversion temporaire de h polarité ri* la cellule. La 
foce interne de la membrane devient diaigéï positivement suite à rentrée massive rie 
sodium. 


110 


Réponse* 


I 10, £ 

La pompe Na" - K’ permet l’cmrée de potassiwii dans ta cellule et la sortie de 
sodiuffi dans le sens inverse de celui imposé p&r les gj^dients iotiiqw«: Cus* tut 
nftWftJWsrne actif ÀTP'dépçndsnl. 

III, £> 

Les canaux sodiques voltage dépendant permettent l'entrée de sodium dans la 
«lÈule selon te gradient de concentration. La concentration sadique est plus élevée dans 
te milieu extraed Maire (environ 140 mmolesfl contre 14 rmnûtes/ 1 ). 

i n.A 

Les canaict potassiques voltage dépendant permettent la sortie de poiassium de la 
cdldc scion 3e gradient de concentration. La concentration potassique est en effet plus 
élevée dans le milieu mtraceÜufairc (cnvüon 140 mmolcsA contre 5 mmotes/t). 


L’êLectfode polarisante positive piovoque un appel local do changes négative^ dans 
te milieu ïntr^cellttlpu pç, qui est responsable d'une hyperpolarisation looale- 

1 14. B 

L'électrode polarisante négative provoque un appel ioeni de charges positives, diuis 
le milieu intracel lulaire, qui est responsable d’une depolarisation Etable. 

lîk£ 

L'influa nu.ïL au niveau dt 3'électrode de stimulation (électrode négative). Au niveau 
de l’électrode négative il y a un appel de changes positives et donc une depolarisation. 

116. A 

L ^excitation naît au niveau de Têlectrode négative car ij y a m Appel locfti (sous 
l'électrode négative) de charges positives sur la face interne de ta membrane 
(dépoUrisalion). 

117. &-D 

La transmission üynapiiquc s* fail toujours de l’élément pré è, post-syimptique (elle 
est ûnldirectionnelte). Les deux membranes pté et post-îynapliqut sont conliguïs. 1^ 
neuroïransmenmff libéré par exocytose doit diffuser dans la tante synoptique puis se 
fixer sur les récepteurs past-synaptiques afin de Ec message nerveux. Il 

ckisiç- donc un délai de inïusjTussîûn synoptique. 

115, C 

L acétylcholine est synthétisée sous l'action de ta cboLme-acéryltransfétasa ci 
digmdéo dans la tenta synoptique par t’acétyldwlinaténwc, Elle a^i| sur Un récepte^ 

üt type iüûctrapc (récepteur canal) tomme le récepteur nicotinique (N J de la plaqué 
motrice ou do type metilbotrûpc (la tamÈducticn du signal est protéine 0-dépendante) 

tomme les iftepteure musearmiques (M ai MJ. 


f(Mirpjih)rsré!nsré 
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U9.A-Û-C-E 

d ^ f4di *4* P ^ ,ptïqud ** Ia G ^>' 11 est 

tranMjmiiific su niveau des mitochondries U 11 ÏÏÎ p»r la GaBà 

GA B AJ ou mftlES * ionoat ^ 

m.A-B-C-E 

U romdrtnaüne se fixe iurdes récepteurs métabotropes (a et j3). 

111. B-C-E 

z as: r rvar t* 

sottweni bidirectionnelles bien q UB fe îynat^d!^”^ C ^. syna l’ 5t * 5ûr " t lc Plus 
mises en évident Jaient été 

1Î2.0 

°r s ï»“ï tszgssgrzziïz t ■**«*— 

entrant de îndittm qui provoque d’une dépolarisaiion, ^ arl °® nal ** ™ flu5< 

113. C 

cydase par cxemt.fej P au i ^ eax ^ («ttByhte 

FnUMeUurmfAMPepJ exemple). , Ühis * d ’ J " SK0Bd m«sa ft cf 

m.D * 

S 3 £ re ' tMÊ SOrtlc ds Iwe^ari^ 

11S .£ 

==£5£SSl— 

136. Zï 

k “’*'- ri ^" 0A8a > içOABA « #» «, «. ^ a,™,, 
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Réponse* 


**. * - -«-si -spz^zzs»* » 

'“ d™ 1’. » "'ï ■ ^* n '^"”““ 

j^ss-sass 1 “ St?«• 

*«*- - T JTiSTSÏ S 

SSHSsa-ï 

SEtoïLi «c » mW— p,.»»p.im« w :iw» i* ««a™*».. 

131 « B»* sur im «cepteui qui Ü«m£avec<*■£ 
pjotélce C stimule un effectua, un &<*** e(HE ym*te|« (nunpfe -1 Wj^S; 
Lis le cas d« ««trieur muwarinique Ut) qui «1 ïesjwtfable Je la ïy-rihèK d ™ 

sreend messager intracellulaire (AMPc par exemple}. 


13 1.A-C-E . 

Le récepteur mcotInique de l'acétylcholine est un récepteur-canal chirnio^lépendam 
^ iuw^pe) à répeni rapide mais tren^ire. Uans ce cas ta réponse est tuujmtrs 

\Lfic gtîmuLatïon. 

133. A -C 

Cuntraircmcril au récepteur riicoiinique, k récepteur nniscflimiquc est Æ rcpuïtst 
■cote mais soutenue. Le mode de mmsduedon du signal passe par l'activation d une 
protéine G. Dans ce cas la réponse est soi! une excîiMi&n {cas de La cellule musculaire 
lisse, rfeepteUï M.) ou une inhibirion (tas de J* «Huk ardÛKpte. récepteur MJ. 

134. D 

La Yoftirabirte m un antagoniste des récepteurs a t adrénergiques. La nÂWtinc mime 
Les effets de ^acétylcholine sur les récepteurs îiieoliniques. La muscarioe mime Jk 
effeïs de l'acétylchoLine sur les récepteurs muscariiutiufis. Le eut arc bloque- les 

ricepipirs meotiiû^MÈS 


Î35A-C 

Les PPSE et PPSl : (1) soûl des variations de potentiel locales, à décrément,. aïon 
propagées dans Vwwne ; (2) sont enregistré; au niveau d’rn corps cellulaire de 


ttairtphystoioflf 


m 


motonetuoDC 4 l'aide d'une microélecteode ■ (3) peuvent se sommer (sommation 
spBliaJe, temporelle ou spariodemporelle). . 

1 M-A-B-D 

Les PPSE : (I) sont dépolarittUtL locaux à décrément, non propagés dans L'axone - 
(2) peuvent se sommer {sommation spatiale, temporelle). Les PPSE août d’amplïtodc 
variable et ne respectent donc pas la loi du tout ou rien. Lorsqu* l'amplitude des PPSE 
altednl le seuil critique de dépolarisatmn* il y émission du PA, 

131.B-D 

Les PPSI : (1) $OiU hypeipoïarismrts ; sont locaux, à décrément, non propagés disûS 
l'axone ; (2) peuvent sc sommer (sommation spatiale, temporelle). Les PPSI sont 
d'amplitude variable et ne respectent donc pas ta loi du tout ou rien. 

1 2&Æ-C-D 

Dans l'inhibition pcist-synaptlqiie la fixation des molécules de neurotitrosiifiettew 
inhibiteur sur N récepteurs post-synaptiqwes provoque une hypcrpelarisatian 
membranaire et donc une inhibition. Dans Je cas du récepteur OABA a , e est une entrée 
de chlore qiù provoque l'hyperpolarisation, Dans le cas du récepteur G AB A*, c est une 
sortie de potassium qui provoque rhyperpclarisatioai mçxnbfanaLre. 

130. J-E 

D*ilS L h inhibition présynaplique il n'y a pas d'hyperpolarisation de l’élément pOSt- 
synoptique (on enregistre pas de PPSI). L'inhibition passe par k blocage de la bbéailon 
de niurotransmcticur par L'élément pïésynaptiquc. Ce blocage met en jeu une synapse 
oxo-OKonique qui inhibe rentrée de calcium dam Le bouton prKyftaptiqtK et donc 
l’absence d'exocytose du neuratransmetteur. 

UÙ.B-D 

La racine rachidienne sensslive est la racine postérieure (celle qui est reliée A 
rQsdllûseoite Ol rut la figure 9). 

141 .C-D-E 

La racine mchidfeiuic motrice est la racine anténeme (celle qui est reliée à 
rosscilloütope 02 sur la figure 9>. 

142, B 

La série A illustre l'expérience de Rernhaw qui a pemûs de démontrer Ikxsstence 
d’un délai synaptique- Dtsâ électrodes de stimulation sont positionnas dans la substance 
grise ventrale à proximité des corps ocLiiilaires des motoiBurones et de loup fibres 
afférentes (ici stimulateur S2). Us électrodes de réception sont positionnées Ai rvtveau 
de l'émergence de la racine arïtêrieuie {ici cseilloSCOpt Ùl). 

143, A 

Les tracés de la série B sont ceux dç la racine motrice (oscilloscope 02) en réponse 
à une stimulation d'intensilé croissante de la racine posEérieurc (stimulateur SI)- 
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144 .A-B-C 

Lorsque 1 "intensité de stimulation est faible (exemples : 20 mV, *0 HlV), seules tes 
lenflinaiscns affé rentes qui s "articulent avec lu motuneuronc? Mût stimulé an elles 
sont plus excitables. Les motoneujonts répondent doive avec un certain retard comple 
wnu du délai de transmission synapiitiue. La réponse enregistrée en 02 est dune tardive 
(voir figure 10. série A). 


]45.4 B 

Les fibres dont la stimulation permet d'enregistrer les réponses de la série B sont les 
fibees sensitives de la racine postérieure (stimulateur £ \ ) -qui son! plus excitables que Ici 
fibres motrices, ont un gros diamètre, sont myélinisées et donc à conduction rapide 
(fibres du groupe 1). 

1 «.£-£>-£ 

Les tracés de la série A sont des réponses des fibres motrice* de la racine vcnimte 
(recueillies par 02), Ces fibres ont lui gros diamètre, sont à conduction rapide et 
appartiennent au groupe A. 


14 l'A-C-D-E 

Les tracés de la série B sont également, dcü réponses des fibres motrices de h racine 
ventrale ('recueillies- par 02}- 

m.a 

Une stimulation supra! Lminuire en £3 n'entmne pas de réponse en LH car les 
synapses sont unidire-c LionneUes. 

149. D 

Les synapses chimiques sont unldirecttonneUcs. L'information nerveuse est 
transmise de l'élément pré-synaptiqu* vers l'élément paat-synatique. 

I5Û,£ 

Los stimulations par SI, $2 a S3 n 54 ou S5 engendrent une réponse en 02 car dans 
tous les cas le sens de propagation oTthodromique est respecté. 

151 , f? 

Avec des stimulations croissantes d* la racine postérieure (en $1) le nombre de 
fibres recrutées augmente progressivement. On enregistre donc une série do potonticls 
d'action d’amplitude ûretSSftjîte. 

152, C-D 

Avec des stimulations croissantes du nerf cutané (en Ê5) ou du nerf musculaire (en 
S4) le nombre de fibres sensitives recrutées augmente progressivement On enregistre 
donc duos les deux cas une série do potentiels d'actioiid'ampüiiiideoroLSSûrLte, 


TJcurofthyiioli&^É 
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I5Ï.Z? 

Avec des sîimul ations croissantes de la racine antérieure (en S3> le nombre de fibres 
motrices recrutées Augmente progressivement. On enregistre donc une série de 
potentiels d’action d'amplitude croissante. 

154, E 

La stimulai ion SI provoque la réponse de deux populations de fibres- sensitives : 
celles qui S'articulent do façon monqsynaptique cl celles qui ç'artEciilfnt dé façon 
polysynaptique avee les moteneuroncs. Le circuit neuronal mo-riogynaptique induit une 
réponse synchrone des motunemoncs qui 5C traduit par Ee premier pic des tracés de te 
série B (dont la Patence est d’environ 1,7 ms). Le circuit neuronal polysymptique induit 
une réponse des mOEOneunOnes qui s'étend sur environ 8 ms cE qui roed compte d’ün 
nombre croissant de synapses. Cette réponse asynchrone des motoneurones se traduit 
par une variation de potentiel accidentée qui suit te pic précoce. 

155- C 

Lorsque I "intensité de stimulation est faible (exemples ; 20 mV, 40 mV), seules les 
terminaisons afférentes qui s'articulent avec les motoncurones sont stimulées car dits 
sont plus excitables. Les nurtoneuroncs répondent donc avec un certain retard compte 
tenu du délai de transmission syitapiiquc. La réponse enregistrée tn 02 est donc tardive 
avec une Jatenoe d’ertvqitm 1,4 ms (voir figure 10, série A). 

Ï56. E 

Lorsque l'intensité de Stimulation devient suffisante (60 mV) pour recruter 
directement Ecs Jïintetteuroncs, ceux-ci répondent directement par lui potentiel d'action 
précoce (latence d'environ 0.35 ms). Plus I 1 intensité de sàirmtiation augmente plus te 
nombre de motonautones stimulés directement augmçnt et plus le pic précoce est ample, 
Psrftl klement te piç tardif diminue d'amplitude car le nombre de motontfur&ues qui sont 
en, période réfractaire, lors de l'arrivée de ta volée afférente, augmente. 

157. £ 

Lorsque les intensités de stimulation sont croissantes (40 à IM mV), le nombre de 
moioneutoites stimulés directement augmente dont l'amplitude du PA précoce 
augmente. 

158. B 

le délai synaptique esc mesuré pie à pic entre lé PA précoce (qui traduit une 
réponse directe des motoaeuroac} et le FA tardif (qui traduit leur réponse tardive via la 
volée afléienic). Dans le dernier tracé de te série A on mesure un délai d'environ*! ms. 

159. D 

1^ tracés 1 et 2 rclatife à l’expérience de RjAishaw ont été obtenus après 
stimulation au niveau de la substance grise ventrale. Le tracé 1 qui montre m pic tardif 
plus ample a été obtenu avec une intensité de stimulation plus faible que celle qui # 
permis d’obtenir le tracé- 2 (revoir tes corrigés des questions \S5 et 15$). Dore 1* 
siimtlUtiqn largement liminaire permet d'obtenir le tracé 1 et la stimulation largement 
supnHnùndre (encore plus forte) permet d'obtenir le tracé 2. 


Ué J 




NHnpbyskibtpe 
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160. £ 

Voir I* corrigé £l* te je" 1 


170. À 

Lgisque l'on stimule les filaments fl et b simutoutement l'intensité rernde est 
de O.OJ + 0 h OJ -= î V, 


ML J 

Le nB rf musroHitt est constitué de fibm qui s'srticdew de ft^n 
avec Les mctoanirtiMs. Sa sdmuUüûii provoque "«* rtponse synehrone des 
msmt>m»ies, rtpomse qui est enregistre en 02 (osed 31- 


|7|,D 

Lorsqu* ] on stimule lis filaments a et b simultanément [Intensité totale utilisée est 
de 0.2 + G h 2 ” 0,4 V. 


16LÀ 

La racine Beusitive contieni aussi bien des fibres à articulation mooOSÿQapïKl'K 
(issues du nerf musculaire) que des fifew A articulai jwLysyMptique (issues du ncrl 
cutané). Sa stimulation induit une répons* accidente avec un potentiel d action précoce 
(réponse synchreue des raotoueurortes) et une variation de potiirtiel étalée dans le temps 
(circuit pol y synirpti q Uf) (tracé 4). 


m r s-D 

La somme des amplitudes obtenues par stimulation isolée *st inférieure à 
l'amplitude de la réponse obtenue suite h la stimulation swntütanée d* r + b (ligne 2- 
Cüloruie C}- Cecï s'explique par le fait qu'un certain nombre de motOnÆunmns qui n'gnt 
pas pu répondre Jura d'une stimulation isolée faible ont répondus lorsqu? la stimulation 
est plus forte (û,05 + 0 P Û5 = 1 V). On dit qui] y a eu. facilitation de Ifl réponse des 
itioloneurone^. 


i6J,£ 

Le nerf-cutané est constitué de fibres qui s'articulent de teçoo polysynaptiquu avec 
lü motoneurOÉWî. Sa stimulation provoque une réponse accidentée (cïrtuiC 
poiysynaptique) qui dure 2 ms et qui esiemcete^ « 03 (tiasé 5). 

164 . £ 

Le tracé 5 rend compte d’une transmission polysynaplïquc (revoir 1* coïTigé do lu 
question 163). 

165. B 

Le tracé 3 rend compte d'une transmission monosynaptique. Les moiûneuroiKs 
rcpondenl de façon synchrone par un PA global (revoir le corrigé de la question 161). 

166. £ 

L'expérience de Rernhaw permet de mesurer le délai synoptique, mesure effectuée 
pic à pie entre te pic précoce et le pie tardif. Les tracés I et 2 de la figure 1 1 permettent 
de mesurer un délai d'environ 1 ms. 

167 . 

Los électrodes d* réception sunl positionnées sur la racine motrice. 

m.A 

Les expériences de la figure 12 permettent de mettre en Évidence les propriétés de 
facilildtiuri et d'occlusion synaptique. Lorsque les Stimulations isolées sont faibles (ici 
50 mV « 0.05 Y) l h amplitude des réponses isolées est faible {voir Ligne 2 ? colonnes A et 
B). Lorsque Les stimulations isolées sont fortes (foi 2Û0 mV = Û h 2 V) l’amplitude des 
réponses isolées est plus importante (voir Ligne 3, colonnes A et B). 

m£ 

Yflii le corrigé de la question lô&. 


173. D 

Voir le corrigé de la question 172. 

17 4. A-E 

Danp « cas, la somme des amplitudes obtenues par stimulation isolée est supérieure 
jé l'amplitude de la réponse obtenue suite a Ja îtimuLatLon simultanée de a + b (ligne 3- 
colunnc C). Lorsque la stimulation isolé* est plus forte {ici 0,2 V} un nombre plus élevé 
de motoncurenes répond. Le* reotoneurûnei qui sont innervés par des fibres en 
provenance des filaments a ne b ne pourront donc répondre qu'à l'une des deux 
st imulations isqfocs- On dit alors que ces moidncuionK sont occlus (pour la stimulation 
fl OU pour là stimulation b) lais de la stimulation sûnidtànée (stim a + b). 

175. £ 

Voir le corrigé de la question 174, 

376. C 

I-C neurone A*3 est excitateur Sa stimulation permet d’enregistrer de? PP$E au 
niveau du corps cellulaire du muioneurenë innervé. 

177. £ 

L? IhCUronc As] CSt inhibiteur et Ax3 esc excitateur. Leur stimulation sÊmultanée 
provoque L'inhibition de r-exocytose dü neumtransmetteur excitateur par le neurone 
A*3.3te mot&neLUOne innervé reste donc au repos. 

17&0 

Lorsque les PA se propagé simultanément sur Ax2 et Astî., les PPSE qu'ils 
induisent au niveau du, corps cetiuJaire du motaneurow peuvent se sommer. On parte dù 
sommation spatiale. 



lis 


Réponses 


179>C 

Lorsqvç la CreqüfcûM i±« PA qui parcourent Ax2 (ou Àa3) âugïneat'e, les PPSJi 
obtenus au niveau du corps cd Lulaire du tftütoïieuroEç sont rapprochés dans k temps et 
somment leurs effets. On parle skr* de sommation tcmporetlc. 

180. £ 

Ltâ sommations de PPS ont lieu au niveau du sema <furt u^nrone. Pour visualiser 
les sümunuüüïis des PP&E il est nécessaire d'introduire une microélcetrodc dans Le corps 
cellulaire du motofleuronc innervé par Ax2 et Ak3 

181 . £ 

Le neurone Axï est inhibiteur et Ax3 est excitateur, Leur stimulation SÜmiïtané* 
permet de mettre en évidente P inhibition pràsyujptique:. 

m r e 

S'il y a inhibition présynaptiqne, le motoneurone innervé par Ax2 cl Ax3 ne répond 
pas, Il est donc possible d’enregjsttçr son potenlle! de repos à l’aide d'une 
ïrucrüélwtrodç Intracellulaire. 

Voir le corrigé de- h question 182. 

1M.C 

Gains E 1 inhibition présyduplique le neurone Axl libère un neurotransmetteur 
inhibiteur (GABA par exemple) qui entraîne un blocage du flux calcique entrain (dans 
Ïb terminaison A*3). L’exocytose du rtenrûlransmettçur excitateur par Ax3 
(tieétyicholmc par exemple) est alors fortement diminuée. Le motoneuiûnc innervé par 
Ax2 et Ax3 ne répond donc pas. 


ISS. E 

Voir k corrigé de le question 1S4_ 


18 6.E 

Si les effets excitateurs de Ax2 et Ax3 sont efficaces, le seuil de dépolsïlsanon du 
moloneuroue «t «Item! cl un PA est tais le long de sou axone. On enregistre donc un 
A -Uixonal (Je PP5E- ne pouvant cErc visualisi puJçqu h il ne se propage pas). 


187. C-D 

( ^ ol " isBtio ? « PPSl (hypetpolarisüion) *,„< des varierions te 
pcicnyel locales. N ayant pas de période léftactûire, ils peuvent se sommer. 


188. D 

Les PPS! sont des hyperpolarisations locales (au niveau d'une membrane dosI- 
synoptique), 
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mSs^^ssssssr m **** t a —- 

191. B 

mcmh[waire - * w -* 

19Ï, D-E 

eural^ j nT^lT nc ^ mu - ra,l * itc wî une synapse chimique, Elle est bien bloquée par le 
curare, un antagoniste compétitif de lacétyicholine (mais celui-ci n’est pas libéré la 

Tr™ libérée par la terminé do ^o™oJit 

sur des récepteurs ntcon niques et il y a tou jours excitation. 

193. C 

*JZ£ÏX£ZSE“ * 1 •■■*• 

m.û 

F®^, dc £ A dans lÉ rrotMieuronc (e) provoque l’aetivaiion des canaux 
iqucs voltage-dépendant de ta terminaison aï finale et l’entrée te calcium (f) Le 
cale,™ est nécessaire pour libérer les vésicules synoptiques piégées par les molécules 

f qU ‘ ,Wr ™ ,tra 1 te l’acétylcholine fd^L.'‘acétylcholine 

diffuse dans It farte synoptique, se fixe su, SCS récepteurs situés dans le sarcotemme « 
provoque une dépulansatton (potentiel de plaque motrice) qui crée immédiatement un 

SSiiîï S âire H h c ', c) - Ce PA M me tn pK ' ( ™ d ™ V" '» K™'* r 

rri . llbc ? , ! 0h dc < ^ ciuni J** ]c réticulum jonctionnel (b) Le calcium se 
fixa sur ta trepnnine C (g), ce qui permet un déplacement de la tropomyosinr nécessaire 

pour démasquer les sllcs de fixation tes têtes de my^ine. necessaire 


195. jE 

L'entrée du calcium dans Je bouton axonal joue un râle important dans l'exocytose 
du neuroirartsmetteur (voir le corrigé dc la question \94). 

m,A-n-E 

d’tJotr^^ PA r Ûna! priv ^ ue ■» PA J™ *• fib« musculaire. LWÆf™ 

d une solution de curare de concentration croissante permet te démasquer le potentiel 
te plaque mouiee (PPM) car à partir d'une cefl^noeJ^te «Et. 
molecute d-ate^ylchohne fixées à leu, récepteur sont insuffisante pou, aifantee k 
seuil te dépolensauon dp la fibre musculaire. II n’y a donc pas te PA musculaire. La 


HtiirtpliysS^tesk 
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libération du contenu d'une vésicule synoptique (un quantum) produis un potentiel de 
plaque motrice miniature (PPMM) cC non nu PPM. Plusieurs quanta d WEyAdutm° 
permettent ta création de plusieurs PPMM duaL k iommaLion donne le PMM- 

197. Â-D 

Au repos, il existe une libération aléatoire des vésicules pioches de la racmlhnuic 
«tonale prt-jüjicli-anxicllc. Ces quantum d'acétylcholine créent des PPMM qui sonl 
insuffisants pour produire un PPM liminaire. IL n'y a donc pas dç poleutiel d'action 
dans la fibre musculaire. 

1 9S.C-E 

La néosligmine inhibe l'action de La cholinestérase. L'acétylcholine n'est donc pas 
dégradée au niveau de k ftme syn&ptique et son action est prolongée. 

19 9. A-B 

La toxine botulique bloque tu transmission neuiomusculaîre en inhibant l'exocytose 
de J’acétylthohne par k terminaison axonid* du rtlMoncurone. Elle inhibe en fait le flux 
calcique pré-jgFictionüe] qui libère les vésicules synoptiques. 


ÎCHL Â-C-E 

Le curare est un inhibiteur compétitif de l'acélylchûline (il prend sa pt mie su nivèilü 
des récepteurs). C'est donc lus myorelaxant. Utilisé i des doses progressivement 
croissantes, il permet de démasquer le PPM (voir la correction de la question 

301, J -C 

La succcriyi choline (un analogue structural de l'acétylcholine) peut SC fixer sur les 
récepteurs de racétylcholine mais n’est pas dégradée par la cholinestérase. On dit qim 
c esc un myorelaxant dépokriaiit car an départ elle induit bien une depolarisation mais 
iun certain moment les récepteurs sont saturés (puisqu'elle n'est pas dégradée) et la 
transmi ssion eçt bloquée. 


392, A^C * 

Le carafe prend la place de J’jtélyfgbolrnc et n 1 induit pas de depolarisation. On 
pârlc donc de myorelaxant nort dépolarifiant. 


293 .A-D^E 

La raywtérdo grave est un» faible mascujairo due à une diminution du nombre 

nÎMtLni 11 ^ * T*!™— C c J uo^à cause de | .action d’anticorps g Ire u tan es sur kc B^nlm 
mcotimquts. L yulisatreo <r m 

de l'acétylcholine au niveau de la plaque , 
nombre de récepteur, 



3M .A^B-C 

Après action de l ^^ieholinc (Acfc) au niveau de la tf-ue motrice il v a 
de la d-s»**, qui ^ r A ch «S^Si U 
tbolu» dffhMC Ven Je système sanguin ou est captée par Ja terminaison axonaie I a 
ebolrae «p<éc pe«t être réutilisée pour synthétiser t'Aeh eu niveau du bouton axonaf, 


2ÙS.D 

La stimulation e^périmentele esc bidirectionnelle- Far contre [os synapses chimiques 
sont bien un iditectiormelki, 

206. A 

Les potentiels post-sytiiptiques (PP,$E ou JPPSI) sont des variations de potentiel 
locales, non propagées. Ils peuvent être enregistrés au niveau d'un corps cellulaire de 
moloneumne (mais pas le long de l'axeite). 

107, A 

Dans les synapses électriques, il rfy e pas de libération de nemotransmetteur. Des 
c mirants Locaux sont InmSmit dircctemcul par des joncliona communicantes. La 
transm issipn de rinfonnaEÏOn est donc rapide. 

208. C 

Lc:> PPS1 sont hyperpolaiîsiinES. 

209. C 

Le GABA provoque une hyperpolarisation membranaire. 

219. £ 

Au niveau du corps cellulaire d’un motoneuione, les sommations spatio-temporelle 
entre potentiels posE-synapiiques excitateurs e! inhibiteurs engendrent soit une inhibition 
soie une excitation séton que l'effet dépolarisant ou hyperpçdarisanÊ remporte. 

211 . £ 

L'cflfel de l'acétylcholine dépend du mode de transduction au niveau de la 
membrane posi-synaptique (selon 1 * type de récepteur, nicoduique ou muscarinique). 

\. 'Acélylcholïite: peut donc provoquer un* excitation ou une snh ibïrion. 

211. A 

L’cfftl de FacéiyLtholine dépend du mode de transduction au niveau de la 
membrane posl-syittptipe {voir corrigé de La question 211 )- 

213 . B 

Le flux eniiaoï de calcium dans la tetmiraison présynaptique est bien, nécessaire à la 
libération du iteürotransmct^ mais ce n'est pas cc flux d* calmum qui est responsable 
du pcKlcntîel d'action propagé piésynaptique. 

214. A 

L’inhibition posL-^ynaptlquc est due à la Libération d'un neoirotransmetteur 
Inhibiteur (GAB A par exemple) par l'élément prc-sÿnâprique. 

215. C 

La iraJismîssioB synaptique est bloquée par Fabsence de libération de 
ncurotransmetteur par l’élément présyn&ptiqufc 
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népgtiïcs 


n&A 

Voir le corrigé de ta question 2(5. 

217. C 

Le flux âc takium entrant pfesynapnque permet la Libération des vdüicLilüS 
synapiiques (elles se détachent de* molécules de synapsine) et leur progression vers la 
membrane pré-synaptique. 

2L«.C 

Us potentiels posi-synaptiqiucs ne se propagent pas- 
219.£ 

Dan^ une tynapse chimique le nturotransnietlcur doit être rapidement dégradé afin 
de maintenir la funclionnalité synapûq ue. 

320. € 

Dam la Eommacioa apatinJc les deux PPSE sont induits par des influx arrivant 
siimdûtüétneni sur deux axones présynapiiques (et non pas sw m menus axone 
pré synap tique). 

321. E 

Les PPS ü'onL pas de période réfractaire et peuvent dont Sc sommer (SMiffiaJÜûri 
temporelle et spatiaEe). 

222. A 

Le curare ost un inhibiteur CtimpéliliT de racéLylcboline au niveau de la plaque 
motrice. 

323. £ 

L'hémiehulinc bloque lu recapuire de la gholÏFK vers l’élément pré-jonctionnel et 
finit par épuiser le stock d'acétylcholine. 

12 4. A 

La succinyicholme, un analogue de J‘acétylcholine, provoque un potentiel de plaque 
motrice après sa fixation sur les récepteurs nicotiniques mais n H est pas dégradée par la 
cholinestérase. HÜe ftnil donc par bloquer la transmission ncuromiisculaire. 


L'aottylchotinesEérase n'est pas nccaplée par ta tcraiintiison axonale. C'est une ecto- 
ÉftïyiiK située au niveau du aiüolemme. Elle dégrade l’æétylcholme au niveau de la 
fente synapüque. 


211C 

MocmalemcnT un putcniÊct d'action iXünaJ provoque un potentiel -d Vatlion dans ta 
fibre musculaire. La quantité d'acétylcholine libérée est suffisante pour donner un PPM 
qui atteint k seuil critique. U n’y a pas de somiaatipa de plusieurs PPM. 


WttiKiffiyilolojjit 
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227, E 

L^s récepteurs sensibles sont disséminés (exemples : fuseau neuromuseulairc:. 
ûrginfi tendineux de Goigj) ou organisés dan* les w^wies des sens (exemples: 
photorécepttwî de la nfline, organe de Corii). Us récepteurs sensibles rendent 
spécifiquement à leur stimulus adéquat. 

m.ü 

Les fuseaux Eiçuromusculaircs, les organes de Golgï, les nnciccptcurs, 

Cryc récepteurs CI Its ihmnoiéceptCUJS sont des récepteurs disséminés, Les, 
photon&eptcLm smu récepteurs organisés (cônes et bâtonnets de la rétine). 


22 9. C-D-E 

Les fuseaux ncuromusculaiitE, les corps de ûolp» tes récepteurs de Potini, les 
cellules de Merfcd et les corpuscules de Mei$$ner sont dés mâcanoréccptcura. 
Cependant les Cuse&uX ncuroniméutaire-s et Les Corps de Oûlçi sont des 
mécanoréeepteure profonds (ne sont pas situés au niveau cutané). 

230. A - C 

[.es fuseaux neuromusculdies, les organes de Golgi et les récepteurs articulaires 
sont des récepteurs proprinccpLifs sensibles h. des stimulis mécaniques (étirements 
contraction), Ils jouent un rftlc dans la sensibilité profonde et servent à détecter la 
position d'une articulation ou la longtumr d'un muscle. 

me 

Les cryOTéeepïeurs sont sensibles à l'abaissement de température et les 
ihcraioiéceptcurs vrais à L'augmentation de température. 

m.E 

I .ce chémoréccpt-eufB sont sensibles à la constitution cttimique des liquides de 
l’organisme. 

ÜJ,D 

Les nocicepteurs sont responsables de la sensibilité douloureuse qui est conduite par 
des fibre h non myél misées de faible diamètre, 

1.14, D 

En cas de lésion, il y a libération de substances algogènes qui stimulent les 
nnciccpteurs. (bradyfcLniiHï, la sérotonine, l-bistamirK:). 

23Î.C 

Au niveau d'un récepteur sensible la transduction es1 le processus qui permet la 
«Tanifomiatkiii du signal stimtirant (physique ou chimique) en message éîeétnqtw 
(déchiu^c de potentiels d'action) sur les fibres afférentes. 


2 M.B 

Le slimulus adéquat des fuseaux TieuromuSéalairt est l'étirement. 
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Répète* 


237,^ 

Le Amùm adéqu^ des t*odÎD«B de < 3 oï 6 Us* J* cWh«. ou 

l'étirement fort. 

138- B 

ÎS9 D 

U t™*Ju*i°n produit L» potentiel R***»» qui M fiction 
tfntibti» Plus 1 * potentid Êdniirtteur «t important plu* la fluence de déchue 
fibres afférentes au^ente. L‘amplimde d» PA reste constante (lot du tout ou nen) 

ï*e. d t 

Un choc bref provoque l'étirement de l'élément annule spiral. 

MJ .S , . 

Cette expérience permet d'apprécier le type d'adaptation d’on récepteur sensible. Le 
récepteur tonique s'adapte lentement. On remarque dans ce cas une déchnree élevée du 
PA lorsque le stimulus est appliqué (réponse ON}- U fréquence des. PA s atténue 
ensuite lentement durant le reste de la période d’application du stimulus. C es! ce qu on 
appelle r adaptation. 

142e £ 

Voir le corrigé de tu question 241 . 

241. C 

L«s corpuscules de Pacini sont sensibles aux vibrations ei analysent I* fréquence 
des vibrations (ou variation de vitesse de variation du stimulus). On les qualifie de 
récepteurs d'aee^lératiou et sont retrouvés an niveau cutané et au niveau profond 
(muscle» tendon). 

244. A 

Voir le corrigé de la. question 241 , 

245. B-E 

Certains récepteurs s'adaptent rapidement, Ils induisent une décharge lors de 
L'application du stimulus (réponse ON). La fréquence des PA s'atténue ensuite 
rapidement. Ces récepteurs sont qualifiés do physiques. Us sont sensibles aux variations 
d'intensité du stimulus. Certains récepteurs phaaiques déchargent lors de l’application 
du stimulus (effet ON) et lors de l'arrêt ^application du stimulus (effet ÛFF). 

246. C * 

Lu cocaïne (ou la novpçaïne) est un anesthésique qui élève le seuil de réponse du 
récepteur. Il est alors possible de mettre en évidence un potentiel générateur qui 
«'engendre pas de PA sur la fibre afférente. 

241. C 

Voir le corrigé de la question 246 - 


^turop^i&jpgH 
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248, C 

I ’élémcnl annulospimi es , rc[iée & , 0 ^ f 

249. D 

ISO. D 

tes nrgûncî tendineux de Golai sont 

provoqtietmelraciîon sur tenions). ' * ’ M * lWeî à !a ™ nt n*bort (qui 

232, t-£ 

"" «. v. <*,* LtSZZlXS^ttSï ■- 

252 .A-B-C 

toucher qui analysent r« C1j, ' jnis “nobles au 

„ «*rsîa^iESKKif ^ *- 


253, C-E 

* fciWe 


254. C-D 

** "*“■**• 41 

ou IJ. ^ de dlan,être (trtféneut i celui des fibres I. 

255. B - C-E 

LoMWie k poimtfJde * b «raclure. 

asr* - -* * • - i-ssîs.jciets: 


256 .A-C-E 

ces particulier à w h & yX^S ^ * Mtt *“ « 

259. C-E 

*>*• i«i.. b 2K£ z 25ltl" r™ T”" ** 
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25&A-0-E 

La rétine périphérique humaine «1 très «nriMe aux Éiiblea éclalremcnta grée* uu.\ 
propriétés dt sommation spatiale des cellules ptlotoièceplnMS IpaiticuLiètemral les 
bâtonnets plus nombreux). A ce niveau de ta rétine des groupes de cônes ei bâtonnets 
convergent ensembles vers une seule fibre du nerf optique. L'acuité visuelle est donc 
inférieure à «lie de La rétine centrale. Cependant cette région de I* rétine est 
particuliérement sensible aux faibles éclairaments graœ aux propriétés de sommation 
dts Nilormcta. 


259. A -B—C 

Én fonction de La îimurtance il existe trois domaines de vision : (3) diurne où hi 
longueur d’onde Jsi mieux vue «I 550 nm i (2) crèpuscuLalre pour lequel an H peu! 
définir une longueur d'onde optimale puisque La «mt* de visibilité ne peut pas être 
tracée ; {J) nocturne où la longueur d’onde La mieux vue est 550 uni. La féline 
périphérique est plus sensible à faible Iwninimce (vision nocturne),. c'est donc les 
bâtonnets {plus nombreux dans la rétine périphérique) qui sont responsable* de 9a vision 
nocturne- Alors qu'à forte luminance (vision diurne) La sensibilité des cônes est plus 
élevée. La rtwdopsinc esi lie pigment photosensible des bâtonnets alore que les oints 
OOntieunen* troï* types de pigment différents (pigments rûüge, vert: et b leu responsable* 
de La vision des couleurs). 


260 -A-P-ïï 

Lies côües Sftûl sensibles â la qualité de la lumière et sont responsables de Lu visiuii 
des couleurs. Clic? (ItOfHBe il existe tmia types de CÔntfS (à pigment rouge, à pigmenl 
vert et à pigment bleu). Les spectres d'absorption de CCï pigments se chevauche ni, ce 
qui permet de reconnaître toutes Les wuteurc du spectre visible, fin vision nocturne, 
c'est U sensibilité des bâtonnets qui prédomine. Les cônes k pigment bleu (dont la 
proportion est faible) partie Lpenc uniquement à Lu vision des couleurs alors que tes lôiica 
verts et rouges (qui sont majoritaires) participent à Paralyse de L’intensité lumineuse. 

261.B-D-E 

A forte luminance, Lu cônes assurent in vision diurne (ou photopique). A busse 
Luuüoùnce (vision nocturne), c'est les bâtonnets qui prennent le relais au cours de 
L’adaptation à P obscurité. Don* les cônes s’adaptent Les premiers (plus rapidement) à 
L’obscurité. Les cônes *ni une forte acuité visuelle (voir corrigé de k question 25?) ci 
sont capables de discrimine? différentes longueurs d’onde du fait de la présence de trais 
pigments différents (vision des couleur*). 


262. A -D-E 

Us baronnets ne sont sensibles qu’A k Luminance et ne fout pas de discrimination 
entre [es différentes longueurs d’onde car ils ne contiennent qiTuji seul type de pigment 
(la rodhopsine). Ils assurent la vision à faible luminance (vision nocturne) et s'adaptent 
donc rapidement. Ils ont un* acuité vLsufijle faible compte tenu de leur topographie 
(revoir te corrigé de la question 25Sÿ. 

263 * £ 

Voir les corrigés des questions 261 et 262. 
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2G4.B-D-E 

L'action des photon£ sur la rétine provoque une isomérisation du nétinal 1 L-ds (que 
constitue, avec PopriànOi ia rbod-opsine) en rétin&l lout-irans. Au cours de cette réaction 
il y a formation de composés intermédiaires dont la métiuhûdQpsme I el ïa 
métarhodopsine U. La vitamine A est nécessaire à ta régénération de la rhodopsine 
(mais it'esl pas transformées en rétinal tout-traxtë), 

2 & 5 + E 

Soits l’action des phn-tans, tû rhodopsîne interagit avec la cransducine (une P^téme 
G) pour L'activer- La transdutLne active k son tour Là phophodieaéïase (PDE). La F ■ 
transforme alors Le GMFc en S^GMPc, ce qui provoque la des caoaux. 

sodiqnes et une hyperpolarisation (c’est à dire qu* le potentiel d$ rép® u 
ph cao récepteur qui est faible pas» d*~ 20 mV environ à ^50 mVenviron) 

26 &.A-B-E 

Voir le corrigé de la question 265. 

267*4-C-Ê 

Sons L'effet de la lumière les canaux sodiques GMPc-dépcpdanta sse reffli-eni (njvosr 
ic corrigé de la question 263). PmMttwnt U y a diminution du «dcm« inraoliulrure 
«,w crawle \frmw de* -*« OMPo^ânî)- U du «fc™m 

întracclhdtire provoque l'actwaicn de 1* pnmylate cyfilise « 1 Lnfota'<*i * e Ja 
« rf S ul« dnnC une allaita* du taux iutra^llulâi» de 
courant d’obscorilé dépolarisant (à nouveau ditrée de sôdmm par les c^aux GlvIPc 
dépendant). ! ^ 

2 Mt.A-É-C 

L« uclltonw bipolainei foui »n*P*e aur les oents et les bttmtt 
rftepltur esl uonnUtuê du deux régions eonceurique* («W « 
qnA1 nrtiieRc sur la région ücnrrak du champ récepteur, certains neurones sc 
dél^HuMccLIulcs * centre ON») ci d'aulra s’hyperpolari^t t«11d« ***"*: 
OFF *). Cependant à chaque type de champ « centre ON & eut centre » correspci 
une périphérie rrntagorustc. 

Mï l/illuroiMlion d'une »ne mterraédiuire entra centra et périphérie d'un champ 
récepteur entraîne une répons* de type h( ON-OFF w. 

270 .E L . 

L'illumination de la totalité d’un champ rêveur k traduit par une àhsmcc do 

réfHin», 


37 h a C- d . 

I « «Hules ganglionmire* de la rétine sont le troisième élément du ctmul 

(Xeivergenl 9[ rfs les ^leréceptcuis cti.s cellules 

LonlKt synaptique avec les pholoréccpteurs). Il existe troi ype 
4 iÏotS(V x, v et w>. Les cellules tuniques (type X> rfpondost durant toute 
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la durée d'application du stimulus lumineux par une augmentation 3 a fréquence des 
PA (type ON soutenu) eu p*r une diminution. de la fréquence des FA (type OFF 
soutenu). Lis cellules phasiques (type Y) répondent aux variations d'application du 
stimulus lumineux. Dans ce eus il y a augmentation de la fréquence de décharge a 
l'application du stimulus (type ON transitoire) ou à Tanur de la stimulation (type OFF 
transitoire) ou les deux (type ON-UF'F). Les cellules W ont des réponses coniques et 
phasiques. 


2 n.A-B-C^D 

Us cellules ganglionnaires qui participent nu codage des couleurs sont les cellulch: 
de type X particulièrement localisées dans k Fovéa. Leurs réponses sont de type tonique. 
Elles sont dites à opposition chromatique car elles présentent un champ récepteur à deux 
zones cohtentriques avec eÊfct « ON «oim OFF » pour une couleur au centre et effet 
Opposé (ü OFF s ou « ON ») pour une autre couleur à la périphérie. 

27 $.A-E 

Les cellules horizontales de la rétine sont en contact syimplique avec les 
phntoïéeçpteurs. I>e pari leur grande taille et leurs contacts avec les Cellules bipolaires et 
Les photoi écepMeurs F leur champ récepteur est très étendu. Ccci est en accgid avec leur 
rôle dans la résolution spanaJç du mouvement d F ün spot lumineux. 

274 t À-C~B 

Les basses fréquences sont reliées à : Tape* cochléaire, au noyau cochléaire antéro- 
ventral et i k région rostraJc du cortex auditif. 

275. C 


27&A-C^D 

Wqu«i*, sort relié» à : k base de I» cochlét, «i noyau oochl4ui re 
pûïtéro-dorssJ. i la néyton csudslv du cortex auditif 

îrr,A-E 

-!Æ!L*4S5f’ —-*•«» - «m. » «b «a».„ 

27S.A-D 

U fonclion de codsgc de | A fréquence, de rinlensilé ct de tu duiér d.. 
son est ïiltnbuée au cottes auditif et au noyau nochléaiic. ™ 

279. C 

^ eoue te » tete. te. . p rti e M,. 

1S0.E 


m*D 


Ncuiaph^Èg Bogie 
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2*2 r E 

L’équiübmiion ifest pas associée aux cinq sens habituels patte que c’est un 
syaème sensoriel travaillant inconscÈenmient et qui met en jeu m ensemble de 
pcrocessus intégrés qui nous renseignai Sur la position di îj la tête dans l'espace, 

283. C 

Le centre dh'nEégraiion des messages labyrinthiques est le noyau vestibulaire. 

2S4.Â 


m.B-£ 

Le noyau vcsttbulairc médian redistribue les informations vestïbulaàres vers k 
moelle ct le cervelet. Il contribue au maintien de ta posture. 


Le noyau vcstibuJaire latéral redistribue les informations vestibuJaires vas Ta 
moelle. Il contribue au maintien de la posture. ^ 


2J5 IB-E 

Le noyau vestibulaire descendant redistribue les reformations vostibulaires vêts le 
eemlet. Il contribue au maintien. de la posture. 


Le noyau vestibuleïre supérieur redistribue les infoimatt-ons vcotibutaott ver? les 
noyaux oculomoteuis. Il contribue- à l'inhibition inLcrconuni ssunuJo et é h Stabili jnEiuh, 
du champ visuel. 

28 *.£-£ 

Les récepteurs olfactifs sont localisés dans l'épithélium olfactif de la muqueuse 
nasale. El s’agit de véritables neurones qui conduisent des FA. 

290 .A-B-D 

Les nerf olfactifs connspOndenl i k première paire de nerfs crâniens et sont 
constitués de fibres non myébrusêcs à conduction tente (groupe C), 


Î9l.fl-Ü-E 

I es cellules réceptrices sort localisée) dans Ica büurpeorLE guatatirE. Cta cellules ont 
un pttleau strié (ta icrovillosité) développé qui augmente leur surface de contact avec les 
substance j. Ces cellules ne sont pas de véritables neurones. Le tiers postérieur de ta 
liuigue délecte l’acide cl l'amer et est caractérisé pnr des papilles foliées et des 
urciuTW&UÊcs. Le 2/3 antérieurs de la langue ont des papilles lonpfonries et détectent le 
salé d le doux. 

m, D 

II existe deux voies -de transduction possibles au niveau d*un récepteur oLfuctif : la 
voit de TAMPt et la voie des phosphoinosicides. Dans les deux cas le mode de 
fmmdueildHi passe par Pacfivatiem d s une protéine G qui active ^ son tour ^adénykle 
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JWpjnsi» 


cvelase (caî <te la voie de l’AMPs) ou la C («s de lu voie d« 

de l’AMPc à parti! de l’AT? ■* aetivaii<m des raiwux sadiques ei *«kw d un ptnemiel 
de rfoepteur -> genèse de potentiel d’action. 

291, D 

Voir te c&ïri^é Je la question 292. 

294. E 

Voir le corrigé de la question 192. 

- 2*S .E 

Voir le cOsrigc de la quation 292. 

* 29&E 

Voir le corrigé de la question 292. 

me 

Voir le corrigé de la question 292- 

295. D j 

Le potentiel de repos des pbetoréoepteurs est moins négatif (environ - 30 mV) que 
celui enregistré généralement dans tes neurones (environ - 71} mV) car dans Les 
photo récepteur* au repos, l'encrée passive de sodium est supérieure à la sortie active de 
aodtunx- 


L'apex de la membrane basilaire répond surtout au* basses fréquences alors que su 
base répond aux fréquences élevées. Il existe également une ionctopic dans le noyau 
tccMéftire. Le noyau coddèaifc postcrodorsal répond surtout aux fréquences élevées et 
le noyau coctiléaire aotéroventrai aux basses fréquences. 


m.s 

Voir le corrigé de la question 299- 


301* .4 

L'équilibration est un ensemble de processus intégrés qui Informe sur la position de 
La réte dons l'cspoce ci qui permettent te maintien de I 1 équilibre. Elle n'est pas associée 
aux cinq sens habituels (vision* audition, olfaction, gustation, somesthésie) ew il s’agit 
d'un système sensoriel travaillai ïneotisciomjneiit. 


m +d 

Le déplacement des stéréociis vers le kinocil des cellules ciliées vestibuioires induit 
une dépotarisuLion (suite à une entrée de potassium) de la membrane latérobasale qui se 
poursuit par une entée de calcium, une libération de glutamate et la genèse d'un PA, 


WHimpb^iîïlr>£ie 


03 

m.E 

Inversement h la situation de la question 3Û2, réloignemenl des steréocils par 
rapport au kmoeil induit une hyperpolarisation (donc une inhibition des cellules 
vçsubulauts). 

m.A-D 

Le réflexe myotatique est une contraction d'u® muscle suite à son étirement. Son 
délaj de réponse est court puisque le circuit neuronal met en jeu une synapse centrale 
(fibres sensrives l À -> Fibres motrices Act), 

i 

305. B-D-E 

U réflexe myotatique est localisé puisque c'est le muscle étiré qui se contracte. La 
latence (ou délai de réponse) est courte puisqu'il est monosynaptique. Il est également 
appelé réflexe d'étirement m raison du stimulus quiptovoque la réponse. 

m.A 

C’ttt l étirement qui provoque fa décharge des fibres 1 A . 

307. C f 

La réponse à J'étirement du muscle provoque la contraction du muscle M même ([ft 
non do son antagoniste). 

30fi .A-Ç-& 

Suite A l'étirement du muscle le fuseau neuromuscul&ire (et donc l'élément 
innulospîral qui est relié à la fibre l A ) est étiré. 

m.€-D f 

U fuseau neuromusculaire est un mécanoiécepteur. Les fibre* musculaires 
intrefusorialcs sont imiervée* par les fibres Ay (et non pas Att), C’est un récepteur è 
adaptation lente (la fréquence tfe décharge des PA durant fappl station du stimulus esl 
élevée A l'application du stimulus puis diminue lentement). 

3lQ.£-Ç-£ 

Lorsque l'élément aonulospiraï est étiré, les fibres L conduisent les PA vers la 
moelle (codage en fréquence). Les fibres \ A sont myélinisées, ont un gros diamètre 
(autour de 20 ym) et conduisent donc rapidement les PA (vitesse de conduction 
d'environ 100 m/s). 

311. C- E 

Les fibres 1* s'articulent avec les motoneurenes Acl. L a Information nerveuse 
efférente est alors conduite vers le muscle squelettique par les fibres Aa qui sont 
également myélimsés* à gros diamètre (autour de 15 pm) et à vitesse de conduction 
rapide (vitesse de conduction d'environ £Û m/s). 

3 12A-D-E 

Dans le réflexe rotulien un choc bref est appliqué sur le tendon du quadticeps. Le 
muscle est donc étiré et les fuseaux neurumü&gulaïres sont activés. Le circuit neuronal 
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comprit donc 1« 0bM I* P<* A» E " *" ^ 

^pi sc «flW* et jwtwpe Vtwwm de k J™*- 

ÎI3.A-B-C-£ 

Voit le corrigé de U question 312, 

’“'Ü'JL ***** b— - -rSÜ'SF^S 

riïïMS»=£ss^^2A--- 

le muscle éliré fortement St relâché" 

3lS.il -C-£ 

Voir Le corrigé de 11 question 314- 

M$ ifeontrfle U tension d'un muscld et jour dette un tôle importai dus k re*ulution 
de J tZue. 5a btffloo «t plus élevée qne «Ile du réflexe pu** c c* un 

iréflexe disyûaptiqUt- 

317 ^ 

U fit* nerveuse « A » est un* fibee afférent* V ^ «* « «™ jf"** 

tend ineux de GoLgL. Les fibn* I. sont myéliaisées, A eJÇi diamètre (autrnu de 15 fim) 
conduisent rapidement l'influx oerveiw {vitesse de conduction d environ 90 ta/si. 

* 

31S à -D~E 

La fibre nerveuse « B » est une fibre afférente I*- Elle est en «lotion avec l'élément 
annulospïirü. Les libres L som rayélinfedes. i gios diamètre (20 pm) et enduisent 
rapidement Vmûux nerveux (tovirtn LGÜm/s)- 

319r fi - C “ Û 

La fibre nerveuse « C h est une fibre tîTé rente Ay. Elle i^erve le fibres 
musculaires intiafiuotwi-ts. Les fibres Ay sont myélinista, à Jiamètre maytû (environ 
Ê jim) et à vitesse de çunducüon moyenne (environ 4Û m/s). 

320. D-E 

La fib re nerveuse * Ü » est une fibre efférente Aa qui umüve les fibre* mnKnkmtt 
extrafusqrialcSr Los fibres Au sont myélinisées, à gros diamètre [environ 15 pm) et à 
vitesse de conduction rapide (environ EQ m/s). 

Ml,-J -C-£ 

La fibre nerveuse « B » est une fibre Aa du muwle imiagpÊÛsse (muscle 2). 

312. D-É 

Les corps cellulaire* des fibres la et Ib sont dans un gau&l&on rachidien [spinal] et 
appartiennent A des aeuronea unipolaires (ûu faux bipolaires). 


Neurepïiyilej^glc 


Î33 


m.n-c-E 

v^w't^T A " - n,urt r Iaire si “* *»■» ’» ventral* de I. Mbstanw 
gr se e est un lieu ou convergent des divines de fibres afférentes « que l'on apnelle • la 
vote (initie commune, H PP" 14 ,É1 

324. A* E 

Le motoncurone Ayest dans la substance grise ventrale. fl reçoit des fibres des 
centres supérieurs (formation réticulée facilitatrice ou inhibitrice) mais ne contacte ras 
tl* synapse avrc l À ou I.. y 

325. C-Ù 

L étirement faible stimule les FNM et provoque ekme une déchargé eut les Ebrea L 
UsmotewFLTOftBAa &mr activés à leurtour et Je muscle étiré se contracte (muscle l) r ' 

m<c-E 

[.C muscle ] « contracte mais sûn antagoniste (muscle 2) est inhibé. Us 
motoncuronei du miisde 2 sent Etthibés par des synapses GABAergiqü** (via des 
micrncuronés). Il est donc possible d'enreg^r du PPS1 au niv MU du corps cetlulairw 
motoncuroncî înnervam k musclé 2 [fibres E>. Ou ne peut donc pas observer une 
dÉchmge de PA aur la fibre E (Aa) rü sur la fibre C (Tmflux nerveux ne remonte pas At 
suite à I étiremaii des FNM). 

327. C- D 

Lorsqu’un réflexe agit dpju uh donnés^ té muscle dont l'Actton tendruit à 
^opposer A cc refiexe est Mtfbé, c’est ce qu’on appelle l'înhibitipn ^cîproquc. Les 
fibres I* du musde I (qui est étiré) stimulent (es motoueurones À et du Diusck 1 et 
inhibent par des collatérales (vÉa dçs internements G/\DÂer]giques) les moteneurones 
qui innervent I» muscle antagoniste (muscle 2). C'est ce qu’on appelle l'innervation 
réciproque. 



m.B~c 

3i 1 ÉLircment du muselé l est trop fbn 3e seuil de réponse d« léccptems [endmeus 
(organes de Üolgi) est ftttcint. Il y a doue une déchargé sur tes fibres A (1 B ) et tes fibres 
B (lj. Les fibres I* font synapse avec des ïucenaeurones ^baeiËiq 1 ^ qui inhibccï les 
mitfnibaürtira qui ïnfler\'etlt le rtiuicta Il s'figit -d’üfl circuit de ré&oeontrûle qui 
controle b tension du muscle et qui jcmç un rôle dans h TégulatÏEîn de [a posture. 
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3Ï9 C-E 

L'icti vation des 11 tires I* promue l'inhibition dos motoneinonss du muscle I tvuir 
le circuit neunmid du wnigé de le question 328) via des irttemcuiunes gabao*^ il 
R‘y B donc pas de décharge sur le fibre D (Ab). Cette rnhibiiion pwi-synaplique peut 
appréciée par l'enregistrement de PPSI i l’aide d’une nûfflüflKirtde nmd»» 
dans le corps eelluleire de la fibre D. Dans ces conditions, le muscle l ne se ecnUrucle 
pas. 

339. D 

Suite * 11 stimula don de la libre D (An) le muscle 1 se çonuacte. Il y» donc 
activation des récepteurs de Golgl alors que le FNM est inhibé (car l’élément 
annulospiral s’esi replié lors de la comiaetion). El s'en suit une décharge orthodromiqur 
sur Lts fibres A (U). 

331.A-C-D-E 

Us fifcrra A (T*) libèrent de l'&cétytcbdioe qui active les intemeuroiw 
GÂBAergiqué* Ces dermers inhibent les fibres D (An) du, muscle qui vient dkr sc 
coneracten L’inhibâtion est de type poît-syimptique. Il est dont possible d'enregistr^ 
dis PPS1 è L'aide d’un* micraétcctrckç introduite dans le coips cellulaire de la fibre D 
(ta)- 

Syi-C-D^E 

La stimulation des fibres C (fibres Ay) provoque lu coülractitm des fib«i 
musculaires iniïafuwrtaLes CD. le FNM est étiré et des PA rtaisseasC sur les fibres la (2). 
Us mcrtowinoneg du muscle I sont activés (3) et le muscle I se contracte. 



HturojAyiiütfigjic 
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333 A-C-E 

Suite i la stimulation des libres C (Ay) il Kl possible d'enregistrer des PPSB au 
ftivcâii du corps cellulaire des fibres £> (mûtoneumnes Aü) puisque les Dtatoncurones 
Miivés par les terminaison!; ï A (qui libèrent de I 1 Acétylcholine). Us terminaisons de 
la fibre D libèrent de raeétyl-cholinc au niveau de la plaque motrice, 

3Ï4.A -D - E 

Seul le F>J3vÉ est stimulé (« seule I A décharge) wt« feCil de rétiiemçju faible, 
Mais pendant la stimulation A« te musclé SC contracte. Us nécepklfrî léndincus sont 
donc slLmulés ei I, décharge alors qu’l! y a tin silence en J*. L'aspect d« décharges 
avant, pendant et après La stimulation Aw est reproduit ci-dessous : 


Diehùqge de PA en la 
Üèch&T^S âû PA en Tb 



StirïL alpha " 


33 5.A-C-B 

Ki récircmenî est fort le FNM et les récepteurs de Golgï sont stimulés. 11 y a donc 
une décharge en I* et 1, avant et après la slimuLafion Att . Mais pendent Ifl îtimulatiofl 
Àa le muscle se contracte (contraction des fibres cstraftisoriales) et seuls les rfcepieura 
tendineux sent stimulés. Il y a doue un silence en | A et une- décharge plus intense en E t . 
L‘'augmentation de le fréquence des PA en I* est liée A l'effet «étirement + 
contraction ». L’aspecï des décharges avant, pendant et après la stimulation Aa est 
reprodiul ci-dessous ; 


Dèckorg* dé PA sn la 
Décharge de PA en Ib 



àtinsmard fort _ 
Sfirre alpha ' 


336. B-E 

Seul le FNM est stimulé <et seule 1* décharge) wus L'effet de P&inswnt faible. 
Pendant la stimulation Ay les fibres intrafosorteteg i* contractent* ce qui accentue k 
stimulation du FNM. La fréquence des PA sur \ A augmente sous l'effet de l’ètlneraeul 
pluÆ slimulalion Ay. 


Décharge de PA «fila 
Décheugo <te PA flfilb 




1 
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337. B ^ C 

est fort le FNM et les récepteurs de Golgi sorti stimulé* » y * 

A' -haï att en i et 1 avant pcndani ci après la stimulation Ay. Cependant-, pendant a 
SÎS AT « la fouace te* àteto*,* te* 

fibres U - 

33jj L ^ 

Les flbici ni«s eu jeu dans ta rifles de Hoffman sort : U « Aa - 

3 J? c 

Lorsque La fltartUH* es, frible, saules 1« £5bres L W>* «î^f» ***? « 
urovqJem une caution xiflcw du muwle (Irajrt ertpmrti : I* ■+ A « ^ 
CïU^soiiilB). Plu* t'uilensité de stirtulalLon tUffOta» plus le Aombre de 
muioncuronts stimulés directement augmente el plus l’anspMude de la rfpoitse dir«.,e 
(non réflexe) du muscle augmente <tra«s D, C et A). Dore on ebuert dans I ordre des 
mtettitfs dooroissantes : le tracé A, le [raté C. Le tracé D puis Le Bk4 B. 

m£ 

Les réponses réflexes fusât suite A ta stimulation directe des fLbfes L- Le FNM n est 
donc pas impliqué. *■ 

341 rC 

A S'aide d'êicetralfts déposées sur la peau du mollet, on türtgisUu l'invité 
électrique mLKulaire (ë t cCiro my ûgi tirrim e )l 

342, C-D 

La réponse du tracé A est précoce- Il s'agît d'une réponse directe du muscle 
(moconcufoitcs -3 fibres cxtrafusoriales)- Elle a éré obtenue suite A une stimulation forte 
qui a recruté directement les molorwurrates. 

34 J.B^C 

La réponse du tracé B est tardive. Il s'agit d’une réponse réflexe du muscle, bile a 
été obtenue suite à une stknulBtim faible qui à entraîné l'activation de La voie suivante ^ 
fibres I* 4 roototteuioncs -> fibres extrafusorLaies. 

344. B-Ü 

Voir Le corrigé de la question 342- 
34 5+A-C 

Voir le corrigé de La question 343. 

346» C-£ 

Lorsque la StimuLation est très forte, un pand nosnbie de fibrea Aa et l x sunt 

excitées. On enregistre donc une réponse directe (qui est précoce, non réflexe) du 

muscle (trajet emprunté : Aa 4 fibres extrafusormles)- Lorsque La volée afférente (voie 
réflexe) atteint la moelle, Les libres Aa sont en période réfractaire. Il n’y donc pas de 
réponse réflexe du muscle. 


tfnmphyxiüroKle 
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547. A-B 

***** stinnulaljoii «t faible, seules les fibrts I* (plus excitables} rtpofldenl ci 
provoquent une wnlracüen rtflexe du muscle (trajet etnprumd : i t -» Aft fibre5 
wtmfiBCuiflltsV La réponse recueillie est donc tardive. 

me 

La porc lésion légère tntraJhe ]‘étirement du muscle et donc l'activation des FNM. 
249. B-E 

SuËtc 1 la percussion ÏE y d'abord un délai lié au ■mécsmï&jne de transduction qui 
alwulil □ J'activation des FNM et un délai de conduction,, sur le circuit ncurorfal l A 4 
Aot fibres extrafu5onales h qui ai plus important que dans l'expérience de HtrfErnan. 
La réponse réflexe obtenue est donc un peu plus tardive que telle des tracés B p C et D 
delà figure 15. 

350. fl- Ù 

La percussion du tendon Achiléen provoque une décharge élu I a puis Inactivation 
(par voie réflexe : J A Aa) des motoneuronc* du muscle étiré. 

351. B-C-E 

Le réflexe tendineux de Golgi est également appelé réflexe myofatiiqiie inverse. 
Ê.orequ'un mustle se contracte, les récepteurs tendineux de Ûolgi (disposés en série 
avec Les fibres musculaires extrafusoraies) détectent la tension musculaire. La réponse 
réflexe est alors te rct&chemenl du mAscle contracté. Le circuit neuionaE mis en j eu est 
disynaptique (I, intemeuroïie inhibiletir -3 Aa}. 

m.A^C~D 

Le réflexe cxlérocepllf ipsilùténd de flexion (ou nociceptif de flexion ipsilalérale) 
est obtenu par exemple pat application d n un stimulus douloureux A la surface du 
membre inférieur. La Stimulation provoque le retrait du membre stimulé par contraction 
des muscles fléchisseurs ipsilaténux de la cheville, du genou et de la hanche. AJofé que 
les fléchisseurs sa contractent, leu» antagonistes ipsilaléraux, son! inhibés (principe de 
F inhibition réciproque). Ce réflexe : (1> est polysynaptique, doue la latenne de iépons« 
est longue; (2) n'eÿt pas localisé puisqu'il intéressé plusieurs groupes musculaires 
(réponse diffuse) ; (3) met ep jeu les ftbres nociceptives (groupe III ou IV) qui soert 
excitées pur un stimulus douloureux» 

353^-C-£ 

Le réflexe retuLLen est utilisé en clinique pour tester l‘intégrité des voies nerveuses 
Afférentes ci cfîérmies. Un choc bref appliqué sur le tendon du quadtteeps provoque une 
secousse musculaire brève dite « réaction phsstque » du réflexe myotatique. L'étirement 
bref active les fuseaux iteuremusatiairB, Le ejrçuîL neuronal mis «i jeu est 
mun^syniiptique. En réponse va choc bref, le quadriccps « contracte et provoque 
If extensif de La jambe» 

3 S4.A-B-C-E 

Voir le corrigé fie la question 352» 


us 


Hcpomts 


3S5.C-D 

Voir le corrigé (Je h qucatiOJS 353, 

3UÂ-C-E 

Le refloic CoimoJatéraL d'extension (cxtasi®, d» rmiîdcs Pppasis au di\i 
«umifé> suit plus tandivement k rfffcxe ipsilatera! de flexion w le nombre de synepse* 
nus eu j«i «t encore plue importai. Il contribue i maintenir dans une pnelui.- 
lelativemenl DOnittfe, un animal dont un membre participe » un réflexe de Jlexiun. li est 

d '^ S> k Ut f n “ Ioisri " !l U r^t-d^htege polysynaptique proton^w 
permet de maintenir les muscles contractes pendant un certain temps 

3$7 ,A-B-C 

Voir le corrigé de la question 3J5, 

sss.d-s-c-f; 

Le teflexe exteroceptif ipsiiateraJ d'extension est k Contraction des extenseur «I i r,. 
4 une tanulation cxterecepti™ (contact de I. plume des pTcl"^ 
appliquée entre ta coussinets plantaires). Ce réflexe est po^synapt™ e t me? en i» 
Hàh'^v f :£m ' ÏIIts n'édtdlfliits car de nombreux extenseurs sont activés. Le siiinc de 
a 1113 ( nt rt™vé 3ors de lésions du faisceaux pyiunicUJ) est une flexion dur^Jr r im 

rétwUCtc du 1 * 1 "* de flexion de 

33S. C-E 

m&"£ itaem •» “* i i» 

transversale de la moelle), * UiI ' ÇS feÆll]ta,eurs “r ^ inoelle (par s^iion 

im.C-d-e 

L/n coips celluJaire de metonettrone est la voie final 
convergent plusieurs dizaines de fibre, afférent,.* E0JTmuJ>i: vc r* ^«Ue 

361. >f 

jssSïffinfi nsttssiïtx: ar t ?- *■ - 

dépitée est plongée dans une u^ ^^fTff* 111116 im * BKntalle 
suffisante pour aneindre le «ui| d’excitahiiité t\ U ? d HC " " mais de concentration 

de ta pane ipsilat^ iniT ta V w^^" “= fie ™" ** c*Ms 

concentration d'HC] Street *1 au@tltl,[a ' im P™*s»i*e de h 

tpnlatérale (loi d’unilateraltte) - n) |“ ^ l ? sultc : ( J > k» de la p a , jt 

^^hPJkflcriateiîJÆ 1à Z Meures (loi de 
tout laruusculatuiede rJU^ ^ ^^ 

35Ï.Ç 

V ™ Ic de la question 361. 


S'turophysiolpgiç 


139 

aa d 

Voir le tûïriËé de la question 3til. 

SUE 

Voir le corrigé de In question 36L 
36& B 

Voir le corrigé de La question 361. 

SU B 

Voir le ccirrigé tte la question 359. 

167. A-E 

SL on tient compte des sections réalisées, les fibres A« (fibre C) et Ay (fibre B) sont 
considérées comme des fibres afTéienles du musete. 

36a B-C 

Si on lient compte des sections réalisées, Lb fibre I A (fibre A) est ucw fibre efKreute 
du muscle. 

m.A-D-B 

LWLvation des fibres nerveuses Ay entraîne La eontrection -des fibres musculaires 
inimfüsoriales -> le FNM est étiré -> activation des fibres L activation réflexe des 
motooeurooes An cuntraction des fibres musculaire? cxErafusoriaJes. Ce système 
régule Lu lensîcn des fuseau* fleuromusculairep et j pue un rfiLe dans le tonus mustulaire. 

3 TÙA-D 

tiadion légère provoque une stimulation des fWM et une d^obarge t rt CTn^ponse A 
de la figure 16>. f-e muscle est alors au rtfMÆ (tracé pial M I). 

yn.A-c 

L’effel de U tracticm légère plus La stimulation Ay (fibre B) provoque une déchargé 
cEiCûEt plus forte yar l A {lépO'nse B de La figure lé^. Le muKlc fcsf toujours au repos 
(tracé plac M2), 

m. b 

Voir le DOfrigê de la question 37 L 
373. fî - £ 

Dans la condition n*3, il y a une traction légère plus La stimiÿaiion Are {fibre C). La 
cé-nlfaetion du muscle fait disparaître La déctini^e des PA sur I A . La réponse étectnquÆ 
cm donc J<i réponse C de J* figure 16- Pendant la contraction (réponse mécanique M3) il 
y ü un silence E*. 

S74.B-D 

Voir te corrigé de ta question 373- 



MO 




37 5.A-S-C 

La Slinuilaticn simülsn™ de Aa{fibre Cj et Ay(f.br= B) provoque; <U Tu 
contraction du muscle (tracé M4} avec arrfl & I» ^th«g U P«| B “•* 

augmentation forte et persistante de la fréquence des PA sur I, due à l’effet Aï (“!»“* 
D de la figura 16). Ceci montre le rôle de l'activité gamilUL dans l’ectreticn d un éUI de 
faciiiïaiion des moicncwüiws Aa- 

&6.C-É 

Voir le corrigé de la question 375- 
m.A-E 

LC5 fibres Ày reçoivent des contacte Sjoaptiques facilitateurs OU inhibiteurs des 
formations téticuldes facilitatrice el inhibitrice. Ces neuroMS réliculo-spinaux rtgulem 
I 1 activité des fibres gamma. 

378r^ 

Le choc spinal est une abolition temporaire des réflexes qui fort suite à la section 
irtwsverade de te moelle. 

37$. £ 

Le réflexe de retrait (ou nociceptif de flexion) à une latence longue puisqu'il steglt 
d’un réflexe polysysAptiquc ' 

38fl-Û 

Après étiiemcüE d'un rausetè, il y a contraction du muscle étiré et Inhibition du 
muscle antagoniste (inhibition réciproque). 

35L£ 

Lorsqu 1 lui muscle se contracte sous l'influente* d’une stimulation de scs fibres 
motrices, I* décharge des potentiels d’action en Ï A s'mnule puisque Le FNM est inhibé, 
Dana ce cas, les fibres inUaJiisùriaJes sont au repos puisque te FNM est replié- 

3S2.Ü 

L'infiltration; anesthésique au niveau du tendon modifie bien 3e seuil de réponse des 
récepteurs- de Oolgj maïs Hors du réflexe cotuLien ces rcceptcm> ne sont pas impliqués 
(c'est le FNM qui est étiré), 

383, A -£ 

Le système nerveux végétatif est autûuLune (donc involontaire) et comprend le 
système sympathique et le système parasympathique. Le système somatique étant celui 
qui règle la vie d* relation. 

3*4,jF-C 

Les systèmes orthogympaUiique (ou système sympathique) et parasympathique oni 
des actiûffls synergiques. Ils agissent ensemble pour qu’une fonction donnée dé 
l'organisme puisse être réalisée. Cependant ils ool des actions antagonistes, Les corps 
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cellulaires des neurones prégafigtiotmaires sont dans fa substance grise centrale ec les 
axones post-gangltomatit-s sont en périphérie. 

355. D 

Les corps Cellulaires des neurones prégangliormaires du système sympathique sont 
situés dans la moelle épinière thoracique ci lombaire (cornu teîéralc de 3a jubsta» 
grise). La subsfenoc grise dorsale est fa région d’tnfcé* des fibres afférentes. Le 
ganglion spinal contient tes corps -col Maires des neurones afférents. La substance grise 
ventrale de la moelle épinière contient les corps cellulaires des motonourtiws. 

38 *.d-C 

Les corps cellulaires des neurones pié-ganglionnaires du système para-sympathique 
sont situés soit dftns Se tronc cérébral, soit dans la partie terutifilde de la TnœMc épinière. 
Les ganglions de la chaîne para-vertébrale sont le lieu de contacta synoptiques entre 
axones prtganglionnftiréS et posf-ganglÈOimaires du système sympathique. 

M7 .A-C-D-E 

La contraction des muscles squelettiques est commandée par le système nerveux 
volontaire (somatique ou système de la vie de relation;). Le système entérique est une 
des divisions du système végétatif. Il est constitué par te plexus so us-muqueux de 
Mcisancr et le plexus mycntèriquc d'Autribach qui coordonnent la motilité et les 
fonction séctèloi-res du Erectus digestif 

m.A-B-D-E 

Iæe axones prégariglfonnaircs du système sympathique SOüt CûUïtS et -font synapse 
au niveau des gansions de le chaîne para-vertébrale alors que les axones post- 
ganglionnaires qui font synapse sur l'organe effecteur (rwcle lis®, muscle cardiaque, 
glande sécrétrice) sont longs. Le nouroEransmelteur prégangtEoiinüIre est l'acétylcholine. 
Le neuro i riurnïtetlcur post-ganglionnaire est l'adîénflJine. 

Dans Le système para-symp*tbique F les ganglions végétatifs sont proches de 
l'organe effecteur. Les axones ptéganglionnaires sont longs alors que les axones post- 
l^aiglionnaîres sont courts. Dans- ce tas, l'acétylcholine est le neurotrareintetïeur 
pTéganglidiinaïre et ponï-g^jighoEtnaïro. 

m< A -c 

Les récepteurs du corps cellulaire post-ganglionnaire sont des réwpleurs 
nicotinlqucs de l'acétylcholiiw. Les. axones pûst-gwgjionnaires libèrent le noradrénaline 
(«LL l'adrénaline) qui se fixe sur les récepteurs de type * ou p (au niveau do l'efifectettr)- 

m,ù-E 

Le neurointnsmetteLu libéré au nivcali du gengliou tègèCalif est toujours 
r.eétyicholuie. Le néoeplûiar de l'acétyLcholine au niveau ganglionnaire est de type 
ni coti nique. 
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3 42 Jï^ptjnie* 

m D-£ 

Les deVLK système jouent Ufl rfrk 4w$ la régulation de L’activité des glandes 
sécrétrices et du système cardio-vasculaire- La contraction des muscles squelctïSQUCS est 
commandcc par le système nerveux de in vie de relation. 


400. À-D-E 

Les récepteurs muscarinjqura sont retrouvés. m niveau du muscle cardiaque et d« 
glandes sécrétrice*. L'acétylcholine provoque une diminution de ractivité cardiaque- 
L’ûü(A goniste des récepteur* itiuàcariniques est J ’auûpine. 

401. C™ D-E 


19S.A-B~£ 

Ce système a un type particulier d'organisation- Les fibres prégàûgliûniiaires 
çhqlinergiqtifis s'articuleût directement avec les csIIuIk diromaffincsi, dans la médullo- 
sLurénale. Sous L’afiüftji de Paeétylcholin^ tes cellule* chioinaflinés. libèrent 
1 'adrénaline [pu k noradiénaline) d&ûs la circulation sanguine. 

394* È-D-E 

Le* récepteurs (tl sont Sümblfcâ à Lkdrénalïne cl à Lu ndradrénâiiriE-. Ils SOni 
localises sur Les musetes lisses (surf le muscle lisse bronchique},. La transduction du 
signal ost protéine û-dépendante el entraine La formation d N lP3 et l'augmentation du 
taux de C&LcLluïï intracellulaire. Cti récepteurs produisent une stimulation de 1 1 effecteur. 


L'acétylcholine provoque une diminution de ractivîté tfttdiftque et un relichemenl 
du. muscle LLsw vasculaire (vasodilatation). Lkcétylcholiiie stimule le anode lisse 
intestinal et tes glandes. Le mode de transduction du signal, au niveau des musclca Lisses 
eï des glandes, entraîne une augmentation d'JPB et une augmentation de la w ootttfratfen 
taJcdque tnlracÊlluLiire. Au niveau du nceud stnusai, Le récepteur muscahniquc entmnç 
un* inhibition de radényl-cyclase et une ouverture des canaux K + , ce qid diminue k 
pente de dépolarisatton spontanée eï ralenti! ta fréquence cardiaque. 

402. C-D 

L'isoprotérénol active les récepteurs (3-adrénergiques (substance agookte). La 
nicotine et ta museaiine son! des agonistes (cholinormmériques) des récepteurs 
choEïnergiqucs, 1 


ffi,A-D-£ 

Les récepteurs ct2 sont retrouvés dans EeS tanninaisonb nerveuses présyn^Hiqties, le 
muscle lisse, les adipocytes. Ils sont scnsihJcs à L’adfélMdErte CE à la duràdiénaline. Lu 
transduction du signal entrain^ une inhibition. de radénytate’cyclatt cl une chute du 
taux d l AMPc imiacelliikire. Ces récepteurs produisent une inhibition de L'effecteur. 

396.A-C-E 

Les nier pleurs pi sont localisés dans le «cur et sont sensibles à l'adrénaline et ta 
aoradrénalLne. Le mode de transduction du signal induit une activation de L'adënyl- 
cydase et donc une augmerUadron 4'AMPc intracellulaire- Ces récepteurs provoquent 
une excitation. 

397 r A-B-Ç 

Les récepteur* (52 sonl localisés au niveau des muscles lisses (vasculaire, 
bronchique- iniestijial). ïta produise^ une inhibition de J‘effecteur (un relâchement des 
muscles lisses). Ils sont paiticufièremcoE sensibles à I 1 adrénaline. Le mode dç 
transduction du signal induit une inhibition dç l'adénvI-cycÈase et donc une chute du 
Unix J 1 AMPc iulïacélluJajrc. 


398. D 


La nicotine mime (es tflett de lWlyieholiiH: lûisqu’dJc 
nieotiruqws. Ces rewpteias sont Sensibles à [’acitylthnJme. 


se fixe sur les récepteurs 


399, E 


La rroscarine mime les effets de l’acd^lcholm* Iwsju'elle se fi™ sur 1« rtcepUu 

muscanniques. Ces rfeepteuts sonl sensibles à l'ac^-lchoiiac. fis sont retrouvés dus 

çÆurel le muscle fisse (sauf k miuek lisse va^idairo). 


m o-B 

La noradrérttLlinc est un agoniste des récepteurs « 1 eïrt2. 
404. D 

I. ‘atropine esl tin antagoniste des récepteurs muscariruqucs. 
405r C 

La yohimbine est un antagoniste des récepteurs p.2. 


4Ü6. B-D 

Le proptmolol est un antagoniste des récepteurs pl cl (f2. ïl est rappelé que Les 
récÆpieurs pi sont sensibles à la noradrénalme et à l'adrénaline. Les récepteurs ^2 sont 
pius sensibles b L'adrénaJke qu‘à ta nomdrénaJLne. 

m,Â 

Les Têcqïteurs (S sont plus sensibles a l'adrénaline que les récepteurx Ce. Lorsque ts 
quantité d 1 adrénaline libérée est faible, cite agit sur Les récepteurs [1. Par contre 
lorsqu’une gjandc quantité d'adrénaline est libérée par ta médutlo-suntiwlc, il se 
produit une vssownscrtetion (via les récepteurs ci-adrénergiques). 


408. D 

IjC curare est un Inhibiteur compétitif de racétytcholine sur Les pécepteüis 
ntoDtînïques de h plaque motrice. Il n‘a aucune actiou sur les récepteur? ù et ^ 
adrénergique?. 


* 
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frétons» 


4»,D 


Mon que le curare bloque les rèccgrt^urs nkotiroqu&3 de la plûqu* moine*. les 
gtnglraplégiques (rbéxamétonium par exempte) bloquent les s^epteu^ chohnergiquc* 
m cuveau d=s pugUons végétatifs (mAi s pas ceux de [a pUqu* tnotnte), 


4HM-£-C 

La bamdre BHE qui sépare lt ss^Ê capillaire. du LCR «t traveisés. librement par Lcr 
substance? Liposclubles (0>* CÜ a „ alcool* héroïne, anesthésiques) F* simple diffusion. 
E!3e est ccnsüluéo par des cellules cndcihélialcs reliées par des jonctions serrées 
(eosilrairement aux cellules endothéliales de la paiai d« vaisseaux siiués en dehors du 
système nerveux central). 

411. .4 -C 

Le'iCR.es-1 filtré à partir du plasma vera les espaces ventriculaires. IL esl formé 
principalement {environ 70 %) au niveau (te formations ëpithélio-vasculaires appelées 
plesus choroïdes. Il circule ensuite dans les espaces ventiicMtkHa eî souï araehjîûidtens. 

in.B-c 

Lo LCR a une composition proche de celte du liquide interstitiel environnant mm 
dlftére 4c celte du plasma sanguin. Etais! formé à partir du plasma, on retrouva tes 
mêmes composants mais à des concentrations diffère rites. 

413 ,A-C-D-E 

Par rapport au plasma sanguin le LCR contient ;: (1 ) moins dé proteines, cholestéroL 
K\ C*"\ glucose ■ (2) plus de Mg'\ créatinine ; (3) sensiblement autant de Na\ CI» 
HCOf. Il y a équilibre osmolaire entre LCR et plasma (300 mosmd.h), 

414. A -B-B 

La BHE.pemtct de maintenir constante la cnm position du milieu interstitiel central 
et joue un râle protecteur contre te passage de substances nocives vers le tissu nerveux. 
Cependant die est traversée par certaines drogues liposolubles (nicotine, héroïne), La 
BHE iTcst pas une structure figée mais un filtre différentiel au travers duquel se font des 
échanges entre plasma el [issu nerveux. 


4Ï5.A-B-C-D 

Au niveau de l'hypophyse* la région ventrale de l'hypothalamus* Lama postrema du 
bulbe rachidien, La glande pinéale* les vaisseaux sanguins sont dît* g fenêtre ». A ce 
niveau, tes cellules cndoÜïéiiates de la paroi des Vaisseaux ne sent pas reliées par des 
jonction serrées, ce qui permet au k hormones régulatrices d'atteindre «s régions de 
Lencéphûle. 

4 W,D-E 

Le LCR cal foraté principalement (environ 7(3 %) au niveau des plexus choroïdes 
grâce à un mécanisme actif dont te moteur csl Le transfert de sodium. Les 30 % restant 
sont formés par filtration A p&ïlïr du réseau capillaire en reMon avec les ventricules- Il 
est résorbé par diffusion passive au niveau de bcuugeotts de ] 1 arachnoïde. 
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417.£>-£ 

L'hydrocéphalie est liée à un mauvais drainage du LCR, dans les espaces 
ventriculaires suite & une augmentation de la pression liquidienne mtravcruriculaire- L* 
processus de résorption est alors perturbé. Un* ponction, de LCR permet de diminuer la 
pression ïntravçiïtrieuÈairo. 

41 $-C 

Au niveau des plexus choroïdes, 1* LCR est formé à travers trois enveloppes (qui 
sont dans l'ordre, S’éûdothélium capillaire, Ift pïe^mére et les épçodyrnocyles) selon un 
mkanisme dont U Ibte* motrice est Le sodium , Le passage de sodium vers 1* milieu 
ventriculaire t$t responsable d'une polarisation qui entraîne un mouvement de chlore» 
donc rosmokiité du milieu ventriculaire augmente, Le passage d J H s U vers les 
vefllriuutes permettra, abra de rétablir f-équilibrc osmolaire entre plasma et LCR, 

419 .A-B-C 

Voir le Miirigé de la question 41 S. * 

420 . D 

Après sa formation, le LCR circule dans les espaces ventriculaires et se dirige vers 
T espace sous^rachnoTdten. A ce niveau, il est résorbé vers le aang (sinus veineux) par 
diffusion au niveau de bourgeon d* Larachnoïde (villosités arachnoïdiennes ou 
granulation de Paecloni}- 

m>A-B~C-E 

La voie inua-radiidlerine (ou sous arachnoïdien uej consiste à traverser la dure-mère 
et rarachnoïde au niveau de la région basse du rachis (entre tes vertèbres lombaires L4 
et LS) poui accéder à L'espace sous-arachnoidten (et donc au LCR), 


4 tî.A-B-C-D 

La voie épidurale {ou péridurale) ne permet pas rasés au LCR. Dbjü cette voie la 
dure-mère rLert pas traversée. 

423. E 

La barrière hémato-encéphalique est wt filtre biologique au travers duquel ûy a 
passage de substances entre te sang et 1= LCR. Elle est constituée par te «llulca 
endothéliales de la parai des vaisseaux cérébraux. 

434 . £ 

L'hydrocéphalie est liée i un problème de drainage *t une mauvaise résorption du 
LCR au niveau sousr arachnoïdien. Lapresskm imracrftniciiiie augmente. 


Physiologie musculaire 

Le muscle strié squelettique 


Cocher la (ou les) propositiûiïfs) vraie(s) 

425, Lr plaque mnlrici; cul Izi jonçliûn enLæ F extrémité (emiinulc d’ün HX'OfiG et Liric 

fibre musculaire ; 

À. S ltl6l' cardiaque, squelettique ou Ilssc, 

B, Striée cardiaque ou squelettique. 

C Lisse. 

D. Striée cardiaque. 

E. Striée squelettique- 

426. Au cuveau d’une jonction ncuiomusculatre du muscle strié squelettique : 

A. Les coliiiîérfdes (emtinaJcj de V axone traversent b saxeolemitte. 

B. Lu plaque motrice est recouverte d’éléments dérivés de la gaine de Sehwâmi de 
Faxoné. 

C. L’iinècyEchci inc est synthétisée ûnns le sarcoplasme. 

D. Le bouton terminal est situé au. niveau d*une gouttière synoptique. 

E. te sarçcJçjimic présente des invaginations qui augmentent Us surface d’action 
du ncuriQ transmetteur. 


427. Qucl!e(s) propri&^s) est(sont) eûmmune(s) aux cellules striées squelettiques et 
aux neurones ? 

A. La contrtteeivïié. 

B- L 11 élasticité. 

C, L’extensibilité. 

D. L'excitabilité. 

£. JJ n'eaiste aucune propriété commune. 

42S. A propos des myofilaments r 

A. L’intemctfon. acline-inyosfoc génère la fore* nécessaire à U contraction. 

B. Les icies des fiEametitî d'ectine subissent un mouvement de rotation au cours de 
Ju ÇQDfr&CliQïl, 

C U site d’hydrolyse de ] ’AtP est situé au niveau de la mérorayostoe légère. 

D. La teopomyosice est une protéine régulatrice associée à la myosire, 

E. L’activité ATPasiqut est localisée au niveau du segment SI de La meromyosu» 
lourde. 


"Ceux qui luttent 
ne sont pas sûrs 
de gagner, 
mais ceux 
qui ne luttent pas 
ont déjà perdu" 

2 


Berthold Brecht 
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Physiologie musculaire 

Le muscle strié squelettique 


Cocher la (ou les) propositiûri(s) vraie(s) 

425, La plaqtie motrice est la jonction entre T extrémité terminale d’ün ûKCrte et LLrîc 
tlbrc musculaire ; 

À. Slriüc cardiaque, squelettique ou lisse. 

&• Striée cardiaque ou squelettique. 

C Lisse. 

O. Sériée eaidiaqne. 

E. Striée squelettiquc- 

426- Au ni vtftu d’une jonction neummuseuiêtre du muscle strié squelettique : 

À. Les collatérales (enltinaleS de Taxane traversent le MieolemiUHe:. 

B. La plaque motrice est recouverte d’éléments dérivés de la gaioc de Sehwanu de 
Taxone. 

C. L’acérylchotuie est synthétisée dans le sarcoplasme. 

D. Le bouton terminal est situé au. niveau d"tiue gouttière synaptique. 

E. te sarocJcrame présente des invaginations qui augmentent la surface d’action 
du nearg transmette ur. 


427. Quclle(s) propriétés) csc(sont) commune^) aux cellules striées squelettiques et 
aux ne une nés ? 

À. La cou inactivité. 

B- L'élaatieÊié. 

C, L'extensibilité. 

D. L'excitabilité. 

£. JJ néaisté aucune propriété commune. 

428. A propos des myofïlaments r 

A. L’wtcradim acline-inyosiiic genert la fou* nécessaire & UoMtiïwien. 

B. Les [Êies des fïE&metitî d'acline subissent un mouvement de rotation au cours de 
la ccntoctLOiL 

c U site d’hydrolyse de ] ’ATP est situé au niveau de la mérorayosine légère. 

D. La iropomyosme est une protéine régulatrice associée à la my usine. 

E. L’ecËvêté ATPasique car localisée au niveau du segment $1 de La mèromyosine 
lourde. 
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429+ La stimulation électrique unique d'une fibre musculaire isolée., permet de recueillir 
par TïniennédiaiTt tTélectrodÊS rie surface : 

A. Une secousse musculaire. 

B. Un tétanos imparfait. 

C. Un tétanos parfait. 

D. Un potentiel d'action (PA). 

E. Une série de PA d'amplitude constante. 

4ïD. A propos du réticulum sareoplasmique des cellules musculaires squelettiques : 

A. il est constitué des cLlem&s et des tabules tramverses. 

B. Les citernes du réticulum libèrent 3t calcium nécessaire h la contraetion- 

C. Les tabules transveises du réticulum sont Spécialisés dans h («capture du 
calcium en fin de contraction. 

D. Deux citernes de réticulum, associée ï au tabule trtüsveree, entrent dans la 
constitution d'une triade. 

E. Le réticulum longitudinal, riche en pompes calcique^ assure la récupération du 
calcium nécessaire A la relaxation- 

4.11. Une stimulation électrique répétitive d r un muscle isolé, permet de recueillir par 
Tinlermédiaire d p électrodes de surface : 

A. Une secousse musculaire. 

B. Un tétanos imparfait. 

C Un tétanos parfait. 

D. Un potentiel d’action. 

E. UnéLectpqmyogratnme. 

432. Une stimulation électrique unique d'un muscle Isolé fixé par ses deux extrémités, 
permet d'enreglïlrer : 

A. Un myogramme isométrique. 

B. Un tétanos imparfait. 

C. Un tétanos parfait. 

D- Un myogramme isotonique. 

E. Une secousse musculaire. 

433. Lors d h twe secousse iso-tonique d’un muscle squelettique étudié in vitro, Ea 
longueur des b&udes anisotropes : 

A. Augmente. 

B- Dimîaue- 

C. Ne change pas- 

D. Devient supérieure h celle des bandes claires. 

É. Devient inférieure é, celle des bandes M. 

434. Le sûicomére : 

A, Est L'unité anatomique et physiologique de la fibre musculaire striée. 

B. Est constitué d'une bande anisotrope entourée de deux demi bandes isotropes. 
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C- La tùyosmc est retrouvée sur toute la longueur du sarcomère au repos. 

D. L'actmc est retrouvée, uruftwmémertL Sût Saute la Jongwur du morne je au 
rtpOS. 

E. Une bonde 1 complète contient uniquement des filaments d'ucline. 

435. Dépolariser une membrane de fibre musculaire : 

A. Laisse iucluuigp 3e potentiel de plaque motrice, 

Ë. RâCCO mr&i [ tu. durée du potentiel cjç plaque motrice. 

C. Accroît la durée du potentiel de plaque motrice. 

D- Réduit l'amplitude du potentiel de plaque motrice, 

Ë. Augmente l'amplitude du potentiel de plaque motrice. 

4J& Au niveau de la fibre musculaire squelettique des vertébrés : 

A. Le* bandes A et I des tttyofibrïUes som au même niveau. 

B. Les tubuJes transverses sont situés su niveau de La bande M. 

C. La striation est due A la succession des bandes anisotropes et isouupcs. 

D. Les bandes A et I des myofi brilles sont décalées dç $7 mB h oé- qui es! /espûnüibte 
4e l’Aspect jtrié observé en microscopie ëlectrtmique. 

E. La bande A contient des filaments d’actine et de myosdne. 

437, La jonction rteürOmusculaire de la fibre musculaire squelettique des vertébrés : 

A- Est soit excitatrice suit inhibitrice, selon le üfiimytEansnMftreur libéré. 

B. Utilise 1 acéijrJchpJjne ou le Ci AB A Comme neurotransmeUcur. 

C L 'acétylcholine esc Libérée par Itetémcns pré-jonctionnel grâce à l’entrée de 
talcÊLun par les canaux tensfo-dépéndant, 

D- Est unique sur une libre musculaire. 

E. Est bloques par le curare qui «s un inhibiteur compétitif de Facétylcholinc. 

438l Au niveau 4 f Unc plaque motrice : 

A. L acétylcbolincsrérase est un ecio-euzyme situé au niveau du Hreolcmm* 

ÏSSÏÏ ÎÏÏÏÏ ?"*" 1 

C. Le curare bloque le flux calcique entrant au niveau du bouton termina]. 

D. La dégnuiaüoù fa l'acétylcholine est strictement nécessaire pour J'cnuéüen du 
fonctLpnnfiuacnt de la plaque motrice. 

E S^e a ^ 1ChCllntî!erS “ P*" ^ “«* P* de réscrinc ou de k 
439, A propos du réticulum saretplasmiqu* (RS) - 

C. Le réticulum jonctionnel est spécialisé tiens la libération du calcium. 
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D. Les citernes du RS sont en rapport avec des tubulc* T qui pénétrent la fibre 
musculaire au niveau des stries Z. 

E. Les rapports existant omit réticulum:, tabules muisvcracs et myofibrilles sont 
identiques dans Les muscles lisse, strié et cardiaque. 

440,1tes tubules trânsversts : 

A. Propagent tes potentiels d'action dans la profondeur des fibrea musculaires. 

R. Stocbenr le calcium tors de la phase de repos. 

C. Entrent dans la constitution def triades dans 3e muscle strié squelettique- 

D. Constituent le réticulum lonaitudirml. 
i Constituent le réticulum jonctionnel. 

44I + Un d'une secousse iâDtoniqüe d’un muscle squelettique étudié in vitro, la 
longueur du muscle : 

A. Augmente. 

B. Diminue. 

C. Reste constante. 

D. Est telle que Pauline est diminué de moitié. 

E. Est telle que la myosme est diminué de moitié. 

<142 .3 jçs fibres musculaires glyeclitiques i contraction rapide : 

A. Ont un gros diamètre. 

B. Sont caractérisées par unecapïllarisacion forte. 

C. Possèdent UH Stock impartant de glycogèn* ei d p mzymes glyctdytiques. 

Dr Ont urtc vitesse de cottimctioD rapide, 

£. $om très ÛrtiÈùbles. 

44.V A propos de la relation structuje*foneti&n des ponts acio-myosinique r 

A. La fixation d’ATP sur le segment SI de myosme permet te délachemcni de 
] N actinc r 

B. L’hydrolyse de l'ATP « poursuit par un départ de Fi el un pivotement de la tète 
de myosine. 

C- La libération de TADÏ* accentue la rotation de laitft d* myosine, 

D. Doux ions calcium se fixe sur La télé de myosine d^unc part et l’actme d’antre 
part, assurant ainsi un pont d'union entre actine et myosine. 

E. En fin de contraction, la myosinc se détache de l’actine après fixation d'une 
nouvelle molécule d h ATP. 

444. Lit rigidité cadavérique est due à une absence - 

A. D'entrée d* calcium par les canaux calciques tensiendèpcndaiit du sareotemme- 
Ë De fi station de celtium 9W la troponine C. 

G- De rtpnmpago de calcium pet le réticulum. 

D. De fixation d’ATP sur Les têtes de myosinc. 

E. D'hydrolyse de l'ÀTP fixé à la myosine. 
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445. A prûpOi de la centras lion du munie Strié squctutcEq ue : 

A, Le calcium se fixe sur la troponine C. 

E- l* fixation de calcium sur la troponine penmet Je ckiangértiertt de conformai ion 
nécessaire à I 1 inieraction BEiinfr-myosLne- 
C- Le complexé lïopomne-UoportiVüsiue change Je posltton- 
D- Le calcium se fixe sur la ealnLodulLnê.. 

E. La caldtamone est associée au compte** caidimi^ntodulme. 

446. Lors de le contraction du cnusclc strié squelettique ; 

A, Les filaments d'actine se raccourcissent. 

B. Les fiiamcais de myosine se raccouitïss*nî, 

C- Les filaments d'flÆlinc cï Je mynslne se raccourcissent. 

T>. Les bandes anisotropes restent ctinstantes- 
E. Les bandes isotropes diminuent. 

44?r A propos Je rélECirophysiologie de la plaque motrice : 

A. La sommation spatiale de plusieurs poEeruieJs Je plaque motrice permet 
d'atteindre le seuil d 1 excitabilité de la teLlule mus^ulairc 

B. La sommation temporelle de plusieuiï potentiels de plaque motrice permet 
d'atteindre le seuil d 1 excitabilité de la cellule musculaire. 

C. Un seul potentiel d'action sur l'axon* déclenche un potentiel d'action musculaire. 

D. Les potentiels dt plaque se propagent aux libres musculaires voisines. 

E. La sommation des porenticls miniatures de plaque motrice est responsable de b 
création du potentiel de plaque motrice. 

448 r L'acêiyiehoELfij& ; 

A. Peut être dégradée par la ctati» acéfyl transfërase su niveau de la plaque 
motrice. 

B. Et 1 "atropine ont une action synergique au niveau de La plaque motrice. 

C. injectée directemau dauis la fibre musculaire n’a aucun effet. 

D. Injectée dans un vaisseaux musculaire afférent ne provoque pas de contraction. 

E. Disparaît de la fente synaptique après dégradation enzymatique. 

44?, L'acétylcholine permet d’observer une contraction si elle est : 

A. Injectée à u'importe quel niveau du musclé. 

B. Appliquée au niveau d'une plaque motrice. 

C. Injectée dans J b artèrt irriguant Le roiUSCle. 

D. Injectée dans une vetnééffïrtnEjcdu muscle, 

E. Injectée k n'importe que! niveau d'une fibre musculaire. 

450. Un rausd t strié squelettique ainsi que ses Ebra nerveuses afférentes et sa 

vascularisation (artérielle ci viemcuEc) e>t mïî diits un liquide physiologique. La 

SEÏïûüIaLLon électrique de ce muscle permet de mettre en évidence : 

A. Lù présence d^acétylcholine dans le liquide physiologique. 

B. La présence d'acétylcholine dans le sang veineux. 
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L. La présence d'AcétyleboliiK dans le sang artériel. 

O. Une contraction du mtiscJc, 

E £ J ,H^" ll ™ e,IOn muse> * mÈm * en P" 58 " 15 ® conDcntMliofl suffisante de 
45L Le curai* inhibe : 

A. La propagation des pelentiofs d'action sur fc nerf moteur du muscle. 

S. la libération d'sctîtyfcboJînc dans la fente syiMjHiquc, 

C. L'acétylcholinestérase. 

D. La fixation de l'acftylchoFlue sur ses récepteurs cbimio-dépenJ^t. 

F 1 .. T.iî réponse A la stimulation électrique du muscle. 

452, Lors <J'une secousse iwtaniqu* d'un mu«te squdetüque étudi t in vftro la 
longueur des composants élastiques en série : 

A- Augmepte légèrement. 

IL Diminue légéremem. 

C. Ï4e change pas. 

D. Dépasse la longueur des fibres musculaires. 

E. Dépasse Ja longueur des myofïl&menls. 

«3. Afin de ddmesqutr le potentiel de plaque motrice II est nécessaire d'enregistrer !» 
réponse ilcctrique d’otic fibre musculaire en prtsence d'une concentration 

dioijsaanfe : 

A. D l ftCéiylcholint. 

K. D'sdrénabne, 

C. De pcoaigmine. 

D. De curare. 

E. D'atropine. 

454, A ptapus de ta libération d^télylcbréiae au niveau d'une plaque rcboeriçç ; 

A. Elfe est provoquée par la sortie de calcium et L'entrée de potassium au niveau do 
bouton synapltque. 

H- Les vésicules chargées d’acétylebolLtie vident leur contenu dam la gouttière 
sytiaptique par l'intermédiaire des calci^ümcs, 

C. L entrée de calcium au réveau du bouton axcnal augmente la probabilité de 
migration des vésicules v*is rasotemme. 

D. L'entrée de calcium au niveau du bouton synaptique favorise La Liaison estre tes 
molécules de synapsin* et les vésicules chargées d'acéiylçhdine. 

E. Les vésicules chargées d'&tétylcholine vident leur contenu dans ta gouttière 
synaptique par exocytose, 

455. Le récepteur nicctinîqu* de la fibre striée squelettique : 

A. Est un récepteur canal voltage-dépendant 

R- Est ujî récepteur tmaj chiinïtMtépendant 
C. Esc un récepteur reétftbolrope. 
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Ù. Active irnc protéine G samulïdpü: (ûs) suite A 3a fixation du ncurotnansmetteuj. 
E. Eat un récepteur Lonotiopc- 

456. Loïs de la eomiaction, mimûtriqur do musde sqwlcm^ue i 

A. Les bandé A restent consumies. 

B. Les bande I diminuent. 

C. La tangucur des myofilamcnis diminue. 

D. La taille des sorc-oméres diminue. 

E. La taille des sareomercs reste constante. 

457. Lors d'une secousse isométriqiitï, le temps de relaxation représente : 

A. Environ 1/3 de la durée de la secousse. 

B- Environ t/4 dé la durée de 3a secousse. 

C- Environ 1/6 dé la durée de la secousse. 

D. Environ 2/3 de la durée de La secousse, 

E. La même durée que le temps de contraction. 

45E. La secousse îsmontque, par rapport à la secousse isométrique, a : 

A. Un temps de latence plus court. 

B. Un temps dé Latence plus long. 

C. Un temps de cOiltniCEcOm égal au temps de relaxation. 

D. Un raccourcissement presque nul. 

E. Un temps de contraction inférieur au temps de relaxation. 

45ft* Lors d'un tétanos isométrique La force maximale peut être développé* lorsque : 

À, Les distances entre les stries Z sont d'environ i \im. 

B. Les filaments d'actinc ei de myosime ne se chevauchent plus. 

C. Les saitîOrnères sont complètement étirés. 

D. Les varcomèreS mesurent environ 2J jj,m. 

E. L* muscle çÿt t as longueur de repos. 

460. L’unité motrice est renscnablc : 

A. Des muscles innervés pûx un meme nerf moteur. 

B. Etes fibres qui constituent un muscle. 

C. Des fibres musculaires qui constituent un faisceau musculaire, 

D. Mûtoneuronï, collatérales terminales et quelques fibres musculaires innervées. 

E. Bouton lenrùnaL fente synoptique, sajcolcinnhî. 

461. Quel est l'effet d’une stimulation unique directe $m un muscle curarisé ? 

A- Une hypefpùÜLrîsfttinn. 

B. Une Contraction. 

C . Aucune réponse du muscle. 

D. Un tétanos parfait. 

E. Un tétanos imparfait 
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A■ fsDloniqqt, 

B. Isométrique. 

C. Aucune réponse, 

O Un tétanos parfait ï&imétriqtie. 

E. Un lilanos imparfait isométrique. 

4<kj, Lors tfc la contraction isoto nique ; 


C LaJw” S4r 'i“ ireSàin ' i ’"* aI ° ra *“ wUedu “**■"=*» 
U- Les tailles des aiwmèiw <* dll muselc 
t. Les saroomére? se raccoureissent 


f^ste constante. 

constante. 

constante. 


4M ' u musculaire est la «j»cih* du muscle à 

A. Engendrer des potentiels d ‘action. 

B. Se contracter. 


C. Retrouver SA longueur initiale après contraction. 

D. Retrouver sa longueur initiale après étirement. 

E. Adopter une nouvelle longueur (plus petite) après coréen. 

465. A propos de ta contraction musculaire r 


' * ^SS.aÜSSS' m» 


466 L> “j«îi“ <l'«^lchdine dans lu, rauKJe M M Squelettique isolé : 

A. Provoque ttn tétanos parfait., 

B. Provoque un tétanos imparfait. 

C. Une secousse musculaire. 

D. Une réponse électrique. 

Ë. N 1 * aucun effet, 


A r Augmente, 

B. Diminue. 

C. Ne cltangc pu, 
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D. Devient inférieure à celle de Sa composante élastique en parallèle. 

E. Devient inférieure à Mlle de la composante élastique en série, 

46B. Lors d'une secousse isométrique d'un muscle squelettique étudié in vitro, U 
longueur des composants élastiques en série : 

A. Augmente. 

B, Diminue. 

C- Mc change pas. 

D. Devient supérieure à celle des fibres musculaires. 

B. Devieut supérieure & celle de h composante élastique en parallèle. 

469. La courbe du maximum isométrique (relgiiort forDc-longueur) montre que le 
maximum de force est développé lorsque : 

A. Le muscle est étiré, 

B. Le muscle est contracté. 

C. Les fLLûraents décrire et de myoslne 50 rccouvrcnc Eotfljçnttnl- 

D. Le muscle est à sa longueur de repos. 

B. Les filaments d'actint et de myosine ne se recouvrent pim. 

470. La relation vitesse-charge montre : 

A. Que plus la charge est faible plu* la vitesse de contraction est lente 

B. Que plus Ea charge est faible plus lu vftéoc de contraction est élevée. 

C. Qu'il n’y u aucune relation entre vitesse de eoniraçEion et charge externe. 

D. Que la vitesse de toniracti-qn est maximale loisque le muscle est étire. 

E. Que la vitesse dé contraction est maximale lorsque le muscle est contracté. 

471. Le muscle strié squelettique est r 

A, A contraction involontaire. 

B. Excitable. 

C- Soumis on système nerveux autonome. 

D. îtespoüsable du mouvement. 

E, Doué d’automoticité. 

472. Le muscle strié squelettique : 

A. Est A contraction: volontaire. 

B. Assure le maintien de la posture, 

C Est soumis au système nerveux somatique. 

D. Est responsable du mouvement. 

E, Est doué d'automaticité. 


Les fibres blanches à contraction rapide, ïh faible capilliirbatLun, à ères diamètre 
tri? fatigable? sont les fibres : 

A. Striées cardjiiqucs. 

B. Lisses unitaires. 

C. Striées squelettiques de type J. 
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D. Striées squelettiques de type U-A. 

E. Striée? squelettique de type O-B. 

474, On peut définir J'tmilé motrice comme étant : 

A. Le lieu de convergence de plusieurs axones moteurs sur un muscle. 

B. L 'ensemble des plaques motrice? d'un muscle. 

Ç. l'ensemble des fuseaux neufomusculaires d'un muscle. 

Ù. Un ensemble de fibres musculaires innervées par quelques motoneuronea. 

E. Un ettsemble de fibres musculaires innervées par un même cnotoncuroiw. 

475, La relation tension-longueur du muscle squelettique rend compte de la : 

A. Tension développée pendant la contraction isométrique. 

B. Tension développée pendant Ja contraction isotonique. 

C. Tension développée alors que le muscle est maintenu à des longueurs fixes. 

D. Vïre&se de mccoumïsscment en Fonction de Ja post-charge. 

Ë. Vitesse de ratcoaireiEscment en fonction de la précharge, 

474. Lois de la oontracrion musculaire physiologique : 

A. Les unités motrices sont activées simultanément. 

0- Les unités momets se relayent 

C. On observe un tétanos parfait synchrone. 

D. On observe un tétanos imparfait synchrone. 

E- Une unité motrice activée propage l'information électrique aux unités voisines. 

477. A propos de la relation tension-longueur du muscle squelettique ; la tension active ; 
A. Dépend du nombre de ponts d'acto-myosïne. 

0. Dépend de la longueur du sarcomère. 

C. Maximale que le muscle puisse développer est obtenue à sa longueur de repos 
maximale. 

D. Dépend de k vitesse de raccourcissement, 

E. Correspond à la foret totale que puisse développer un muscle. 

47». A propos de la relation tension-longueur du muscle squelettique ; la tension 
passive est : 

A. Une force de repos. 

B. La tension active du muscle. 

C. Augmente avec rallongement de L^. 

D. Diminue avec rallongement de L^. 

E. Est !e rapport entre force et vitesse d* raecoureissement 

4TÜ, A propos de Eu relation ÉettjKM-toü£ottff du muscle sqtfdettique ; la tension 
passive représente la pari essentielle -de la force totale lorsque rallongement du 
muscle correspond à environ : ‘ 

A.2S^deL*_ 

0.5054c hl^,. 
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CJ5K&U* 

n.m%^L Ua . 

E, 130% de L^. 

43fo A propos de ta relation tension-longueur du muscle squelettique ; La forte totale 
correspond à ; 

A, La force passive (Tp)- 

B, La fonce active (Ta). 

C, La WHMit (Ta +■ Tp). 

D, La souütrjctiûd (Ta - TpJ- 

E, La soustraction (Tp “Ta). 

4SI. La source énergétique direct de la contraction musculaire est : 

A- La crêatinti phosphate. 

B. Le glycogène, 

C- L'adÉnosine triphosphate. 

D. Le cakïum. 

E. L’acide lactique. 

432. Le muscle squelettique, par rapport eu muscle cardiaque : 

A. Est moins extensible. 

B. N 'est pas têtariisabJe. 

C. Est plus esrcifcsibL*, 

D. Possède moins d'unités naotriccs- 

E. A une courbe tension-longueur qui oc possède pas de plateau, 

433. L 7 ATT ulil isé Eorï de la contraction est régénéré plus rapidement par : 

A. Glyoolyse anaérobie. 

B. Phosphorylation oxydative. 

Ç. Glywîyse aérobie. " 

D. Hydrolyse de la oréatine phosphate. 

E. Utilisation du glycpgênc. 

434. Au cours d’un exercice musculaire bre/eï ÉnlenççJ 1 organisme contracte une dette 
d"oxygène fois de : 

A. La glycolyse anaérobie. 

B. La phosphorylation oxydative. 

C. La glycolyse aérobie. 

D. L’hydrolyse do la crépine phosphate. 

Ë. L'utilisation du glycogène. 


Questions 485 à 487 : propositions cause à effet 

rour le* questions 4$5 à 437, Vous répondrez par : 

A. Si les deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet, 

B. 8F F<s deux propositions sont vraies mais sans relation de cause A effet 

C. Si la première proposition est vraie cl la deuxième fausse. 

D. Si la première proposition, est fausse et la deuxième vraie. 

E. Si les deux propositions sont fausses. 

4ft5 r A la fin d h un exercice musculaire suhmaximal de durée brève, la consommation 
d'oxygène reste rclativemem élevée PARCE QUE l'organisme doit rembourser une 
dette d^0> contracté en début d’oxereioc, 

43$. Le muscle strié squelettique ifcs< pas rétam sable PARCE QUE la période 
rèfme taire du muscle squelettique touche à sa fin lorsque la contraetLon musculaire 
ose presque terminée. 

437, Le muscle strié squelettique n h *s< pas lénuraMe PARCE QUE la sommatinn 
temporelle des stc üüSscs musculaires est possible lorsque la fréquence de 
stimulation augmenta. 
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Cocher fa (ou les) propositions} vraie(s) 

4BSL J .g muscle Lisse urticaire est : 

A. A wntmjciiüQ inventaire. 

B. Excitable. 

C. Soumis au système nerveux auiunoiùt. 

U. Responsable du mouvement- 

E. Doué d'aucgmatieLti, 

QueJ{s) musclefs) se contracte^) sous riofluence du système nerveux sçniütiqiLie 7 
A, Le muscle cardiaque, 

E. Le muscle lisse unitaire. 

C- Le muscle squelettique, 

D. Le muscle lisse muiU-umtairc. 

£. Aucune lépense. 

4îHür Qud(s) muscle(s) est(soüt) sous le cotrtrïlc du système nerveux végétatif ? 

A. Le muscle cuidioque. 

B. Le muscle lisse unitaire. 

C. Le muscle squelettique. 

D. L* muscle lisse mul LL-umLaire. 

E. Aucune réponse. 

441. Quclfs) musekts} estant) sensibles A l‘action de certaines hormones. ? 

A. Le muscle cardiaque.. 

B- Le muscle Itase unitaire, 

C. Le muscle squeletîiquCr 

D. Le muscle lisse mutu-unitaire. 

E. Aucune réponse. 

493L Le muscle J Use multi-unitaire est : 

A. A COntra-: tin n involontaire. 

B. Excitable. 

C. Soumis au système nerveux autonome. 

D. Responsable du mouvement. 

E. Doué d'auiemfliicjtér 


Le mtisctè Jis$ç mufti-turitaire r 

A. Rbi rencontré dâju ta parais des grasses artères, l'iris, res corps dliHies. 

R Se «htracte indépendamment de toute innervation extrinsèque 

C. Est earaciétisé par un grand nombre de jonglions gap entre Ira cellules 

D. Est caractérisé: par te tçnus myogénjque, 

E. Se contraste sous comtnaiHiç nerveuse involontaire. 

-î94. Le muscle lisse unitaire est : 

A. Se contracte indépendamment de toute innervation extrinsèque. 

B. Se comporte commis des unités motrices séparées. 

C. Est responsable du tonus des vaisseaux de petit diamètre. 

LJ. Caractérisé paj le tonus myogénique-, 

L. Se contracte uniquement sous commande nerveuse involontaire. 

495. Le muscJe lisse intestinal : 

A. Est caractérisé parure striation longitudinale, 

B. Ne contient pas de myosine. 

C. Bit activé au njveau de la plaque motrice. 

D. Ne contient pas d‘actinc et de myosïne. 

E. Est activé mus l'action de [’aÉétyiçhoJmê. 

496, t?ueï(s} musclas) «afscntj earacténsé{s) pu des fibres cylindriques longues ? 

A. Le muscle cardiaque. 

B. Le muscle lisse unitaire. 

C. Le muscle squelettique. 

D. L* muscle tisse multi-unitaire. 

E- Aucune réponse. 

49?. Le muscle lisse ; 

A. Contienl autant de myolilaments que ]ç muscles striés. 

B. Se contracte sous commande volontaire dtms le cas du frisson. 

C. Ne sc con&acte jamais de façon volontaire. 

D. Se contracte 50tw commande volontaire dans 1? cas- du muscle utérus pendant li 
travail lors de raccouchemciït. 

E- Ne contient pas de SircDmères. 

49S. Lei corps denses des fibres musculaires lisses : 

A. Constituent les jonctions communicantes du muscle unitaire. 

Fl. Constituent les jonctions oonununicanteÆ du muscle multi-unrtflire. 

C. Délimitent tes sarctymèras. 

I>. C oms ponde lit aux caldosonaes de la fibre strié* squelettique 

E. Sont des sites d'ancrage de ] h acriite. 


49$, Le musde lisse de 3a parai tl*g artérioles : 

A- A une activité spontanée. 

B. A Lirai: activité paccrtiakev ^ 

C Est te lieu d'échanges ioniques important à travers les corps de oses. 

D. Possède un fort degré de couplage électrique entre les cellules. 

E. Se contracte sous l'effet de radrônaliûe. 

500. Le muscle utérin : 

A. A une activité spontanée. 

B. A une activité pacemaker. 

C. Se contracte fortement lots de La grossesse soua IMpAufince des taux élevés de 
progestérone. 

D. Est très Sensible A l'ocyttKÎne- 

E. Se contracte sous S'effci de l’adiénaluîe. 

SGI. l.e muscle lisse, par rapport au muscle Strié squelettique ' 

A- Ne possède pas d’arrangement en âaroumères. 

B. Ne possède pas de plaque motrice. 

C. N'a pas de structure syncytiale. 

D. Ne peut pas sommer ses secousses. 

Ê- Est insensible. à ww siumdatioîï électrique directe. 

502. Quel [s) musclas) esEfsont) ear*ttérisé(a) par des fibres fusiformes courtes 7 
A- Le muscle cardiaque. 

B. Le muscle Lisse unitaire. 

C Le muscle squelettique. 

D. Le muscle lisse mulli-unitaire. 

E. Aucune réponse. 

503. Le muscle lisse, par rapport au muscle strié : 

A. Ne possède pas de Kopomne et d'actine, 

B. Présente une activité ATPûsique ptus faible. 

C. Présente un glissement myosme/aetuse plus rapide. 

Û. Possède une réserve intracellulaire de calcium plus importante. 

E. A une force de contraction légèrement di fférente. 

504. Le muscle lisse de La vessie : 

A. Est de type unitaire. 

B. Est de type multi'Unitaiie. 

C. A une force de «mrraciion extrêmement plus faible que celle du mu$olfc strié. 

D. Est sensible à l'étirement. 

B- f out K Krçittiïçtçr 4 une luii£uew qui cal de plus de 2/3 dû su longuçm iiistiaic. 


Phytlelpgk lïmitelirm 
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505. Le muscle lisse des artérioles et veinules ; 

A. Est caractérise par des jonctions neuromustuîaires tedividuaiisées 

B. Est relaxé par l'histamine. 

C. Génère spontanément les potentiels diction. 

D. Est stimulé par l'acétylcholine. 

E. Est stimulé par la noradiénalin*. 

5ÛI&, I/hÿpoxie ! 

A, Provoque te plus souvent une v^odilaindon, 

B, Provoque le plus souvent une vasoconstriction. 

C, Provoque une vasoconstriction des vaisseaux (minutaires. 

O. N’a aucun efTel sur la tonünction des muscles lisses unitaires. 

E. N'n aucun effet Sur la codirection des miiSiles lisse* mufti-unitaires, 

SOT. Ondfs) musclefs) peutfveni) ftic con*iddi^s> comme un syncyüum fonctionnel ? 

A. Le muscle cardiaque, 

B. Le muscle lisse unitaire. 

C. I .e muscle squelettique. 

D. I * muscle lisse muHi-unitaire. 

E. Aucune réponse. 

5D8. Le muscle lisse : 

A . A une oigamsntjon myosine/actme différente de telle des muscles striés. 

FL Peut être caractérisé par des dépolajisations spontanées. 

C. Peut être II commande volontaire. 

Est sensible A diverses hormones, 

E. Est contrôlé par le système nerveux autonome. 

50$. L« ceïlufos musculaires du muscle Intestinal ; 

A. Communiquent entre clics des puicnttels d'action, 

B. Sont douées d'automatitiié- 

C. Ont un potentiel de repos constant d'environ - 6G mV, 

D. Répondent pw une contraction A une stimulation parasympathique répétée. 

E. Répondent par une contraction suite A un éliminent. 

51 &, A propos de la contraction des cellules lisses : 

A. R Ile repose sur la régulation du système treponine-tropumyosute. 

B. L'augmentation du calcium intracellulaire est essentiellement liée A la libération 
de calcium par le réticulum sarcoplasmiquc, 

e. L'auftoientation du calcium intracellulaire est essentiellement liée à rentrée de 
catemm par les canaux vciltagç^épendam. 

D. Elle est plus rapide qu* b contraction du muscle strié squelettique. 

E. Ira calmoduline et la teldcsmrmç interviennent dans la régulation de b 
tonlracticim 
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Le muscle \\m 


Phyîiülüjj;jç musculaire 


SlL A propos de U régulation de Ia contraction, dans la cdfnlè musculaire Lisse 
d'invertébré,, via la tnyûsinc ; lorsque la (CufiJ > ÎO'^ 

A, Le calcium s« Fixe sur le système tropemyosine ^ actine. 

B. Le calcium se fixe sur une paire de chaînes Itères dç myosint. 

C, La ûaJdesmone se détache de Tacline et es* complet par le système 
calntodnJ Lne-calcium. 

D. Le calcium se lie à U troponine C 

E- L'activité GTPase des tètes de moitié est activée et le musctc $e contracte, 

511 * a propos de la ré|ulatâon de La contraction, dms la cellule musculaire Lisse de 
vertébré, via La myosbe ; lorsque la [Ca“i] > ffl 7 : 

A. Le calcium se fixe sur le système tropomyosine / actine. 

B- Le calcium se fisc sur la troponine C. 

C, U caldesmone sc détache de L’actine cl est complexée par le système 
cùlcflodulint-fl-BJcLLini. 

D, Le -calcium Sé fixe SUT unt paire de chaînes légères de myosine, 

E, Le complexe caJinodulinc-caloLum sa lie h la kinase des châmes Légères de 
myosine pour L-actlver. 

SU, A propos de La régulation de la contraction, dans la cellule musculaire lisse de 
vertébré, via le sy£tème actiae-tropomyosinc ;. Lorsque la [Cari] > 10" ? ; 

A. Le calcium se fixe sttr le système Irepomyosine ! actine 

B. Le calcium se fixe sur la troponine C. 

C. La caldcsmone st détache de L’actmc et se lie au système calmoduline- 
calcium, 

D. Le calcium SC fixe sur une paire de chaîne * légères de inyoSme, 

E. Le complexe taimodul ine -edeium se lie à la kinase des chaînes légères de 
myosine pour l'activer. 

5JL4, Parmi les muscles cites lequel (lesquels) possèdent) la propriété de sommation des 
secousses musculaires 7 

A- Le muscle cardiaque, 

B. Le muscle lisse intestinal. 

C- Le muscle squelettique. 

!■>■ Le muscle lisse de la vessie- 
E. Aucun muscle. 


163 

Questions 516 à 518 : propositions cause à effet 

Pour les questions 516 à SIg, voie répondrez pftr : 

A. Si les deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet. 

B. Si les deux propositions sont vraies mais sans relation de cause à effet, 

C. Si la première proportion est vmïe et la deuxième fausse. 

D. Si ta première proposÊtiorL est fausse et ta deuxième vraie. 

E- Si J« deux propositions sont fausses. 

SI6- Lé remplissage de la vessie provoque un refftciemcnl des muscles lisses de ta paroi 
PARCE QUE les cellules lisses de la pwoï de la vessie sont sensibles i retirèrent 

511 L'aorte est considérée comme une Artère de type musculaire PARCE QUE la paroi 
de I artère sosie est particulièrement riche eh tel Iules musculaires lisses, ce oui lui 
confère sem élasticité. 

S IS. Les artérioles sont classées comme des vaisseaux de type élastique PARCE QUE la 
parai des artérioles est particulièrement riche en cellules musculaires lisses* ce qui 
permet la waromotrieité. 


515. Quel(â) muscicfs) esi(sont) caracEérïsé{sj par une structure syncytiale 7 

A. Le muscle cardiaque. 

B. Le musclé lisse unitaire. 

C. U muscle squelettique, 

D. Le muscle lisse riudti-uiiitaire. 

E. Aucune réponse. 


Le muscle cardiaque 


Cocher la (ou les) propositions vraie (s) 

519. Le cœur est ; 

A, A contraction involontaire 
0. Riche en cellules musculaires 1 i SseS, 

C- Smoirni al système nerveux autonome, 

D. Activé par le système parasympathique. 

E. Doué d'àulümiticilé. 

520. La propriété d'automaticité coractéri se : 

À. Le muscle chaque et le muscle lisse unitaire, 
fâ. Le muscle çanJkquç cl le muscle lisse muJU’UnttftLK. 

C. Exclusivement le muscle cardiaque. 

Ù. Uniquement Ee IDUSCk lisse unitaire. 

E, Uniquement le muscle Eisse multi-uniiaim. 

521. A propos du muscle cardiaque : 

A. Le tétante imparfait est obtenu en réponse à une stimulation parasympathique. 

B. Le tétanos parfait est obtenu en réponse A une stimulation sympathique répétée. 

C. La réponse électrique et Ea secousse mécanique- ont uiw durée voisine. 

D- La durée du potentiel d "action des «ilulcs myocardiques est plus longue que ta 
secousse mécanique. 

E. La durée du potentiel d’action des cellules myocardiques est plus courte que la 
secousse mécanique. 

522. Le tissu nodaJ : 

Â. Est constitué de cellules myocandiqués banales, 

B. Est constitué de cellules douées d r automaiisme. 

C- Est constitué du nffud atrial* du nomû âtrio-ventriculâLra p du faisceaux de His <f 
du féâeau (fc Pufkinje. 

D. N ksi soumis i aucun contré]* nerveux, 

E-- Répond par des potentiels d J action A plateau calcique. 

523-t À propos du myocarde et du muscle squelettique : 

A- Ils présentent le même type de relation force-longueur. 

D. Il sont itïus le oofttrèle du systènbç nerveux végétatif. 

C. Les cellules sont caractérisas par un PA de morphologie ideotique, 

D. Les mouvements ioniques observés pendant le PA sont strictement identiques. 

E. Le mode de trïmsducdan du signal responsable de la contractai est identique. 


fttysiütaji* raïuicpltîre, 


SU. A prapo* du poieotîtl d’acljon à plateau «luique ; 

R my0C " dï ^ c * * >« «»“(« *1 tissu «mm. 

r “ IJT. prûpnété - de »*"*«* «STOle ctqHttuk 

n r ^t .1 451 * SOrtie ca,eium P“ <*« canaux tasio-d^peadaniï 

D. U depolarisation «si duc à j'entrée de calcium. 

E. U «t eeracléiïjié pat une périme HHrectltin: longue. 

i2S L{! P ûtonliel nroibrane des cellules du (issu nodal, en lie deux PA ; 

A - ^îïKtre un certain seuil poua-engendrer le PA. 

B- Est constant 

C. Correspond A un potentiel intracellulaire négatif. 

D. Répond à la loi du tout ou rien. 

E. Se dépolitise spontanément 

526. A propos du muscle cardiaque : 

À. C'est un muscle strié, 

B. IJ n'y a pu de plaque motrice, 

C, Us Mïeomères ont la même structure que ceux du musclç squelettique. 

D. Unt cellule Cardiaque s'adosse h la «Ilote voisine au niveau du disque 

mtertafAjre, ^ 

E, Chaque edlnie musculaire Informe t'Omi s«r iou(e le longueur^ muscle. 

527. Le disque intemaiaire est un site : 

A. D-flrrimage des filaments dtame â ta membrane (dit c*rps dews). 

B. D'arrimage des filaments de mywtae à La membrane (dit corps denses), 

t. De liaison des filaments d’actiu; de 2 saramèrts voisins (soit l'équivalent d' 
s*ne Z). 

D. D'arrimage des samornères à tu membrane plasmique. 

F: De jonction entre deux ceFtuJes cardiaques voisines. 

52S, [.a fibne myocardiaque : 

A. Est mononuclééc-, 

B. Est ramifié*. 

C. Est excitable, contractile, dfsterLSïbJe. 

D 1 ™ KmÉl l’BCtivïié électrique aux cellules voisines par des jonctions gap. 

E. Est insensible à Tliypoxie. 

529, Les cellules du tissu codai : i 

A, Possèdent un seul noyau. 

B. Sont excitables. 

C- Sont automatiques. 

D. Ne répondent pas par un PA à plateau calcique. 

E- Sam contractiles. 


L.c muscle cardiaque 


530 + A propos du potentiel d'aettün à plateau calcique : 

À. H caradense uniqtKirtént tes ceïlutes musculaires myoesidïqucs- 
B- Le plateau est dû à l'entrée de calcium par des canal** calcique voltage- 
dépendaots- 

C La conductance au sodium augmente lors de La phase de depolarisation. 

D, Il présente un temps- réftactiurc Long. 

E. il itc présente pas La propriété de sonunaüon bien que son amplitude soit variable. 


531, A propos du murai? cardiaque : 

A. U n’y a pas de propriétés de Êommstion. 

B, La ph**£ de dépoïariraiion des cellules est paiticdHèrement prolongée. 

C Il n'esl pas tétanisable. 

T>. Les cellules posséda un nombre élevé de mitochondries. 

E. Les cellules sont automatiques 

532, Le potentiel dketinn A plateau calcique : 

A. A une durée supérieure A la durée de La secousse. 

B, A une période réfractaire courte- 
C- Esl rapide et dure environ 15 ms. 

D. N'est pas responsable d? la réponse mécanique. 

E. A une duree à peu près identique it colle de la réponse mécanique. 

533, A propos de l'innervation et de l'activité cardiaque ; 

A. Le pwaÆympaU»iqye innerve essentiel lemens les structures auriculaires; donc sa 
stimulation agit essentiel icment sur La fréquence cardiaque. 

Ë. Le sympathique innerve cssentietLemcnL les structures auriculaires et n’agït donc 
que SUT la fréquence cardiaque. 

C- Le ialsceawc de Elis conduit les PA vers le tissu de Purjcinjc qui les transmet aux 
cellules cardiaques banales. 

D, La plaque motrice sympathique est stimulatrice uLois que U plaque motrice 
parasympathique est inhibitrice. 

E, L'activité rythmique du muscle cardiaque est imposée pin la fréquence propre dü 
nœud auricuLo-ventFieulaipe. 

534, Le nœud de Keith-Ftock : 

A. Est le siège d? rautoimiism? cardiaque. 

B. N'apûs de potentiel de repos constant. 

C. Est caractérisé pur des PA présentant des dé|»larisatbn* spontanées qui 
atteignent un potentiel seuil d r enviran - 60 tà V. 

D. Est caractérise par des PA à plateau calcique. 

£, Est un pacemaker qui détermine la fréquence cardiaque, 

535, A propos du PA des cellules du nœud sinusal ; 

A. La phase de dépoUrisarion spontanée est due A une augmentation de la G M ,.* 

B, La phase dç montée du P,A est provoquée par une augmentation de la G^+*. 
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C. La phase de montée du P. A est provoquée par une augmentation de la C^*, 

D. La phase de itpolstiflitioû est provoquée par une augmentation de la Q x *. 

E. La phase de plateau calcique est liée A une augmentation de la G a *4. 

536. Les ncurotnédiateurs pré et post-ganglionnaires impliqués dans la stimulation 
sympathique cardiaque sont : 

A. Sont respectivement l'adrénaline puis L'acétylcholine. 

É, Sont respectivement l'histMmne puis radiénaline- 
Ç. Sont respectivement Taeétylchûline puis radrénaline. 

O L'acétylehûtwe dans les deux cas. 

Ë. L'adrénaline dans les deux cas. 

537» Les telluEes ventriculaires : 

A. Ont un potentiel de repos comtanl dTenviron - 90 mV qui est proche du E**, 

B. Ont un potentiel d'action qui dure environ 300 ms. 

C- Répondent par un PA A plateau qui se greffe sur un prépotentiel. 

D. Ont une réponse électrique de durée équivalente A celle enregistrée sur les 
neurones. 

E. Répondent par un PA A amplitude variable. 

538. Les cellules du nœud sino-aurieuliurt : 

A- Ont une fréquence de battement d h etiviron 46 / minute. 

B. Ofll üjVf fréquence de battement tTenviron 70 /minute. 

C. Constituent te pacemaker normal du eœur- 

D. Leur fréquence est supérieure A celle des erilluEe du nœud atrio^ventriculairc. 

B- Ont un potentiel de repos constant d'environ - 60 mV, 

539. L’effet d'une stimulation parasympathique sur la fréquence cardiaque est dît : 

A. Effet chronofrope négatif. 

B. Effet ehrenotiopc positif. 

C. Effet irtOtrope négatif. 

D- Effet i no trope positif. 

E. Diomofropé négatif. 

54Û. l'effet d'une stimulation sympathique sur la force de contraction cardiaque est dit : 

A. Effet chfunotrope négatif. 

B. Effet chronotnope positif. 

C. Effet inoliope négatif 

D. Effet inotrOpe positif. 

B. DromotrtpÉ négatif 

541, L'effet d'une stimulation parasympathique sur la vitesse dé conduction A travers le 
nœud atrio-v-entrieulaire est dit : 

A. Effet ckonofrope négatif. 

B. Effet ehronotiopt positif. 
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C. ElTCi îflO&t>IW négatif 

D. Effet inotrcipî positif 
E r Dmanotropc né&a*âf- 

\ 

54Ï. Les disques ïirttpcalairfô : 

A- Sont retrouvés dsas les cellules cajdiaquH (l squeleitiqwes. 

B. Se situent au Biveau des JiÿEieS Z. 

C Assurent U cohésion inceredlulaire. 

D. Contiennent des jonctions gap. 

£. Son* des réserves de calcium de la cellule cardiaque. 

543. Dans le muscle cardiaque. Les jonctions %up l 
A Sont inexistantes, 

B. Sont situées au niveau des sîrics Z. 

Cr Correspondent à des voies de faible résistance entre les cellule^ ce qui pcmrel la 
propagation rapide des PA. 

D. Rendent compte du fait que le cccui sc comporte comme un syncytium 
électrique, 

£. N fc onl ici auowo tôle dans la propaÿaikm électrique. 

Questions 544 à 546 : propositions cause à effet 

Pour les questions 544 à 546* vous répondrez par : 

A. Si les deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet, 

Br Si les deux proposi tions sont vraies mais sam relation de cause A effet. 

C. Si la première proposition est vraie et la deuxième fausse. 

D. Si La première proposition est fausse çt la deuxième vraie. 

E. Si les deux propositions sont fausses. 

544. Le tétanos du muscle cardiaque «[ possible PARCE QUE la durée du potentiel 
d'action et celle de la période réfractaire sont proches do la durée de la secousse. 

545. La stimulation sympathique cardiaque influence ttruquenieni la fréquence de 
battements cardiaques PARCE QUE l'innervation sympathique sç distribue 
essentiellement aux oreillettes, 

546. I_4i stimulation parasympathique cardiaque influencé esÉcntioUemeni la fréquence 
de battements: cardiaques PARCE QUE ['innervation parasympathique se distribue 
préférentiellement aux oreillettes. 


■ Réponses 
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4Î6. B-Ù-E 

terminaison axcmle cat surmontée de eontfï'iuntfl dérivés de k ■ ^ U 

427. £> 

42 S, A - E 

. *“?"** t '* ft, " trae,ian ’ ***** i«e«c«i«i myesine-aetîne, k* tèies des nia m „ lt 

de myosine subissent un mouvement de rotation. Le p,« tSîuï j 

'ATI* qui ,*«, « sut h ,* c dc m ^ inc (MfijnMt £ 

tmpemywme «1 associée i I '«tLne et n™ pM à la my***. 

429. D 

mr ^ fibrc *■»“* ^ p«m« 

^ r!™i"S de surfaee ' rMüviw de j * ****—^ 

(RS) - W ® m P<^ du *S longitudinal et du RS cirema] 
(d.« onetionnel). Le RS jtoctiotmrl libère Je ciüdum ^ «là™») .77 
longitudinal «site le «pompog, du calcium <A7T-»e 

LX tshon du " *** cnteurf de *** 

43L£ 

dVI^«rJ!T ,jla r Ètl rt ff!j. [ivr “ “ P*™* ^«tetfster, par riittermédiair, 
d électrodes de surface, I activité électrique globule du muscle {éteetromyofcramine). 

*n.Â~s 

Une stimulation éîeetrique unique d’un muscle fixé à scs deux extrémités permet 
m ^ U,aiW isolni **'x (longueur du muscle constante). Si k 
TSü^Ti^ ** de pîUi efl plus **■* » «t possible de mette 

ÆïSSSÿ*' *■ ^ - — 
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Répond 


433. C 

Lqt$ d’une contraction isotonique, ta taille des surcoiiràics diminue maïs Ik bm de* 
anisotropes (bande A) restent constantes. 


4 SIA-B-E 

Le sarcome est l'unité fonctionnelle élémentaire de la fibre musculaire striée. [J 
csi délimité par deux stries Z. La bande anisotrope (barde A) est centrale et contient de 
J'actmc et de la myosine. La bande A tii entourée, au niveau d'un surtonrére, de deux 
demribûudes isotropes (bandes 1} puisque une bande I complète est à cheval sur deux 
sarcomes voisins. La bande I contient uniquement de Lacune, 

435 . D 

Si une cellule musculaire est dcpolarisée (à Laide d'une cathode par exemple), clic 
devient plus excitable. Son potentiel de repos diminue en valeur absolue. 


4iï>.A-C~E 

Au niveau de la fibre musculaire squelettique des vertébrés* les tubules transverscs 
sont situés au niveau de la bande A. 


437 ,C~D-E 

La jonction ncuromusculairc du MbS est toujours excitatrice. Les collatérales 
provtxtânt de Laxûnc d'un moconeUrCuic innervent quelque? fibres musculaires (une 
jonction par fibre), L'cxocytosc de I 1 acétylcholine est possible grâce au flux de calcium 
entrant dans le bouton axonaJ. L'acétylcholine se fixe sur des récepteurs ciicotiniques d u 
sancoleifime (récepteurs N**)- Le curare «t TantaeonLsle des récepteurs N M . 


m.A-B-û-E 

Au niveau d'une plaque motrice le curare prend h place de L acétylcholine sur les 
récepteurs nlcoliniqu^. La dégradation de L acétylcholine par la cholmestérase est 
nécessaire pour libérer les récepteurs à l’aDctylcholkie. Lu chcdbeslérast est situé au 
niveau du sarcolemme. Son action peut être annulé par des anti^holmestérasiqucs 
(éserrne, prostigmine). 


439. C—D 

Deux citernes du RS sont en rapport avec Un lubule T (qui pénèïre au niveau d'une 
stnc Z) pour constituer une triade. Le? triades, ne sont rencontrées que dans le muscle 
strié squelettique, 

44Ù,^-C 

Lorsque Je sartoiemme sc dé polarise, ]« Pa sont propagées dans la profondeur de 
la fibre musculaire par l'intermédiaire îles tubules tiinsverses. Le stockage de calcium 
æ fait dans les citernes du RS kirs de la phase de repos. 

441. R 

Lms d’une secousse LSûtoniquc (tension constante) lu longueur du muscle diminue 
suite 4 la cantiaciioJi . Les myofilamente d’acüne et de myoane ne changent pas de lajti n 
mais glissent les uns par rapport au* autres (théorie du glissement selon Huxley). 
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441 m A-C-D-E 

T-nt L ftHbw’ l ,r m —— 6t yC ° ty ?? ae * 4 «nation rapide ont un diamètre étevé, 
som faiblement capLlIimséea, possèdent stock Important dç elveraréne er d'nrnnH» 

glycolytiques, sont i contraction rapide mais sc fatiguent rapidement * 
W+A-B-C-E 

La fi ÏT n i d AT ^ CSt B4cessairc P 0 ^ ! * suppression do internerions emre amine et 
^ 1 ïa^ cadavérique est liée à l'dpuisemoit do stock d’ATP). Suite à 

niv^/ yS ? ^ ATT / 1* dc Ja t<s,e dc myosine peut dire décomposé en deux 

pivotement successifs (après départ de Pi puis après départ de i’ADP), En fin de cycle 

a lâiwn d une nouvelle molécule d’ATP permet à nouveau le détachement de Tartine 


444. P 

r L T d iîl“ d ? l '^ te “* sui “ * l’épuisement du stock d’ATP. Il n’y a plus de 
fixation d A rp sur les têtes de myosine et Tartine teste donc liée à la myosine. 

445.4-jS-C 

,, J ^ p ' is fiction d’ATP sur la tête de myosine et détachement de Tartine, le calcium 
à P* rtr ES M îur la troponine C. ce qui permet un changement de 
conformation de latropomyosine. Cela est nécessaire à liaison entre la tête de myosine 
et I actine U caldesmone n intervient pas dans la régulation de la contraction du 
muscle soie squelettique (voir te chapitre sur le muscle lisse). 

446. D-E 

Ixs variations de taille du sareomère se font au* dépends de la bande 1. Suite *ti 
glissement des myofilments, les bandes f diminues mais les bandes A restent 
constantes. 


44T.C-£ 

d’ac^tTÎ.^Ô 5***" n 'î triw r F*"** dae,: ° n " w ™ 1 **«l» l»t«tiel 

dirns la cellule musculaire. 1] n y a pas de sommations de plusieurs PPM. Les 
quanta d acétylcholme libérés sont responsables de petits potentiels de plaque motrice 
Plnaeurs PPPM se somment pour constituer le PPM qui est une variation de potentiel 
locale (non propagée). 

44S.C-fl-£ 

Ln eholme acétyl Transférai -est l ’enïyme de Aynfoèse de l'acétylcholine. L’alpine 
tàhibiteiir des récepteurs cholinergiques muscariniques. L'injection 
d aoétylcholmc dans la fibre musculaire ou dans fa l’artère qui irrigue le muscle a'a 
aucrai effet car I a^tykhûfpnc doit agir au niveau de la plaque motrice pour se fixer sur 
ses récepteurs. Après dégradation par la cholinestérase, la ehollne est recaptée ™*r le 
boulon axonal ou diffuse dans la circulation. 

449 . B 

L acétylcholine agit en se fixant sur les récepteurs ao niveau de [a plaque 
motrice. r 1 


vn 


RÈpynStl 


La stimulation directe dépense tes «Huis « permcl la contmon du muscle. 
Daiia ee tas II n y a pas eu du libération de nctirüteBJMmctteur. Donc L'action du curare 
n'a Aucun effet. 


Le suroît est an inhibiteur wmpétitif ds !’a°*yk*oliK au niveau de la plaq.ic 
munie*. W n'agit pas sur 3e versant piéjonctionnél. 

450- A 

Lors dW secoure isatoniqu* {tension cariante} la longueur des composant 
élastiques en série (tendiru&ux) augmente légèrement. Cependant cette composante 
élastique intervient surtout lors de 3a coptiaction isométrique. 

453. D 

Le curare sature progrès* vemern un nombre croissant de réeejmure nuxnûûttues. U 
arrive un moment où la quantité d’aeétylchoîmE fixée est insuffisante pour que Le seuil 
de dépolarisaiion soit atteint donc 3 e PPM «t visualisé.. 

454. C-£ 

C«t Tcntiée de calcium dans le bouton axunal qui induit La suppression de la 
liaison entre vésicule et molécule de synapsine. Cela permet d'augmenter la probabilité 
de déplacement des vésicules chargées d’acérylctiolmc vers la membrane 
préjonctionneUc. Les vésicules libèrent alors Leur ounLenu pat exoeywi*. 

455. B-E 

Le récepteur nteoiidtiuc de ta fibre striée squelettique est un rèceptcur-caruil 
{récepteur chirnto-dépeudam) qui chaire de conformation suite à la fixation de 
L'acétylcholine. U y a alors ouverture d*un canal ionique nu sodium (récepteur 
snotnipê). 


4 tt.A-B-D 

Lors de la contraction isométrique (longueur constante) la taille des safcomètes 
diminue au* dépens dts bandes I suite nu glissement des mynlilnments. 


457, D 

Lors d’urtc secousse isométrique, 3c temps de relaxation est supérieur (2/3 de h 
durée de U secousse) au temps de contraction (1 B de lu durée de In secousse), 

43&.B-C 

Par rapport à la secousse isométrique. La secousse Lsotouiquo possède un temps de 
latence plus Long «c a une allure symétrique (temps de contraction sensiblement é|id au 
temps de relaxation). 


45 V.D-E 

La fore* développée dépend de la longueur des fibres musculaires. Elle est 

mavim«lpi Innniv 1 k ÉÉw'rt ri J .‘H É m^ÉitrMI MUÏMWt O t ifelH /liVriüih*il.r rTi» fPfWC^I I 
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I» diatanM cm fea sortes Z diminue (situât™ de contraction) ou augmente (situation 
d étirement) la forte développé* diminue. 

46iï. D 

L'unité motrice esî ren-semble : mütcmeuronc + coUltétmles terminales + groupe de 
quelques fibres musculaires innervées par ces edktéreles. 

461. B 

f>uns 3e cas d'une stimulation directe la contraction n'est p^ts induit* par la 
libéral ion d acétylcholine, donc 3c curare n'a aucun effet. Le muscle s* contracte. 

462. B 

Les deux extrémité? du muscle étant fixes, sa longueur ne varie pas. On enregistre 
donc un* contraction isométrique. 

463. B 

Lors de la contraction ironique, on enregistre Fa variation de longueur du muscle. 
La lai I le du muscle et des sAncoméres diminue. 


464. C- £> 

La propriété d'élasticité musculaire est la capacité du muscle à retrouver sa 
longueur initiale après une contraction ou une exleniion- 

465. D 

Durant le mouvement de rotation de ta tête de my usine Je long de Tartine, J'AÎF 
«■■est pas lié à la tête de myosine puisqu’il a été hydro]y?é en ADP ■+ PE. La fixation de 
calcium sur la troponine C permet de déplacer la trcpomyosinc afin d* Libérer le site de 
fixelion de la tète d* myOâiire-ATP. L’ATF est hydrolysé et le départ dç ADP + Pi est 
accompagné du mouvement de notation de la tctc de myosine. 

466. E 

L’acétylcholine doit agir au niveau de ses récepteurs pour entraîner la contraction 
du musde. 

467. C 

Lors d'une secousse isométrique les deux extrémités du muscle sont fixées. On 
enregistre une variation de tension musculaire. La longueur du muscle ne varie pas. 

468. A 

Lora d'une secousse isométrique la longueur des samomtres diminue mais La 
longueur des composants élastiques en série (fibres de collagène du tendon) augmente et 
compense h diminution de longueur des fibres. La longueur total* du muscle ne change 
pw. 


469, D 

U maximum de fore* ert développé lorsque le muscle est à sa longueur de repos 
(taille des samoméres d’environ 2,2 à 2 f 3 pm). 
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Réponses 


47 

Ls relation vitesse-eltaige montre que plus la charge externe appliquée cal faible 
plus k vitesse de contraction est élevée. 

471. 

Les muscles striés squelettiques sept les muscles de la vie de relation Ils sont 
soumis au système nerveux somatique _et sont responsables du mouvement. 

472. ,7 - j? ’ C - £> 

Les muscles striés squelettiques sont à contraction volontaire cl assure le maintien 
de Ea posture. 

473. £ 

Les fibres de type I sont des fibres routes à cünlntetfon lente N 4 forte CapïllEirisation, 
à péril diamètre, peu fatigables. Les fibres de type ïl-A sont des fibres rouges à 
contraction rapide, à forte capillarisalitm, à diamètre moyen el moyennement fatigable. 

474. E 

Uuniié motrice : moloneurotic +■ collatérales lentmaales + fibres musculaires 

innervées par Le moEoneurone. 

475. A~C 

La relation tensloodonguetij mesure k force du tétanos isométrique. 

476. B 

ï.ors de k cootmcticQ musculaire physiologique les unités motrices ne sppi pas 
toutes activées simultanément (clics se relayent). On peut définir la contraction 
musculaire physiologique comme un tétanos non synchrone. 

477 . d-B-C 

La tension active b plus élevée que k muscle puisse développer est obtenue 
lorsqu'il est nu repos (nulle des sajcumèreg maximale au repos, L w - 2J pm). Le 
nombre de ponts actLi^myosme es alors optimal. Au delà de 2,3 pm r te nombre de 
ponts actme-myojme diminue et k tension active diminue. 

47 &A-C 

La itnsjûn passive (tension dç repos) augmente avee l'alloogemenî de L„ (lolUe du 
Hicomère de repos). Lorsque raiLongcment correspond A environ 130 % de L^, k 
tension de repos représente h part essentielle de Ja force Idlak, 

47 9.E 

Voir le corrigé de 3a question 47S. 

4BÜ.C 

La famé totale est La somme : tension passive (tension de repos) + tension activa, 
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4*1. C 

La üfturte énergétique directe de Eft Contraction musculaire est TATP, 

482. C 

Contralremenl au muscle squelettique, le muscle cardiaque n’esE pas tétamsable et 
ne possède pas de plaques ou d'unités motrices. La courbe tcnsion-Longucvr du muscle 
squelettique présente bien Un plateau (Avec une tension maximale torique Lmax “ 2 pm 
à 2,3 pm). 

4 83.15 

L h ATP utilisé lors de la contraction est régénéré rapidement par l'hydrolyse de la 
créstme phosphate. 

484. C-D 

Au cours d’un exercice musculaire bref cl intense, ] 'organisme contracte une dette 
d'oxygène lors de k glycolyse aérobie et (k l'hydrolyse de la créât™ phosphate. 

485. .4 

A la ftn d'un exercice musculaire submaximal de durée brève, ta consommation 
d'oxygên* rosie relativement élevée «ai l'organisme doit rembourser une dette d"Q : 

contractée en début d’exercice 

Le muscle strié squelettique est tétanisable puisque lorsque la phase de contraction 
débute le PA de k fibre mnscuJaire est déjà terminé (la péri&d* réfractaire du PA 
musculaire est courte). 

4S7. D 

Le muscle strié squelettique est rétanisabk. La sommation temporelle des secousses 
musculaires est possible lorsque En fréquence de stimulation augmente. 

4fiS A-B-C-E 

Le muscle lisse unitaire esl rencontré dans La paroi dé la vessie^ de l'uEénis* des 
petits vaisseaux, de l'intestin. El est caractérisé par des fibres organisées en fai&Gftaux 
qut présentent des zones de oontact Contenant des jonctions gap au travers desquels 
L’ælïviité éketrique peut se propager. Les fibres musculaires forment un syrreytiuin 
fonctionnel dont la contraction intéresse une large région du muscle. Le muscle Ikse 
unitairt est excitable (aetrritè électrique). Sun activité esl modulée par le système 
nerveux végétatif (contraction involontaire). Les muscles unitaires possèdent des 
«llulea pacemaker à dépokiisatioti spoutanéc (automaticité). 

489. C 

Le système somatique (de la vie de relation) commande ta Contraction des musefes 

vckmEaires (muscles squelettiques). 



Phfysiûle^iç Tnasculiifc 


177 


176 


Riptuut-i 


Lç^ muscles à contraction involontaire sont sous le contrôle du système ncrvcii* 
végétatif {muscle cardiaque et muscles Lisses). 


499..f-£-£J-£ 

Le muscle lisse de le paroi des «rrtrioîe# est de type unifie. Il esl possMe des 
cc]tul« p^maker (setivilé spontanée). Les cellules sont liées per dr.ïoncdons 
acwiflues (couplage électrique). L'adrénaline entraîne une contraction du muscle lisse 
vasesdaire (vûsoçonstrictimi)r 


m.A-B-D 

U muscïc cardiaque cl les muscles lisses sont sensibles aux hormones circulante. 
L'udrêtiaEjne par exemple active le myocarde* J‘histamine provoque une vreodi Lutation 
tatériolairc. 

4n~Â-B^C 

U musete lisse multi-unitaire esc caractérisé par des fibres qui fonctionnent 
indépeadajTUXwmt et qui ne &c contractent que sous faction du système nerveux 
autonome (pas d ‘activité spontanée). 

493. À-E 

Le muscle lisse muM-uiutairc est rencontré dans lu paroi des vaisseaux de gros 
diamètre, l'iris, les bronches, les musete pilo-érecteura. Sa contraction dépend de son 
innervation (une fibre nerveuse contrôle la contraction d h un groupe de cellules lisres}. 
Les jonctions gap sont retrou vées entre les celfote du muscle lisse unitaire. 

494. A-C-D 

Le muscle lisse unitaire peut sg contracter indépendamment de toute innervation 
(possède dos cellules pacemaker). Il n'y a pas d'unité motrice (ni dç plaque motrice). 
Dans un muscle fisse unitaire, les fibres nerveuses innervent la couche cellulaire la plus 
externe et Les ceLMes sous-jacente reçoivent l'infoimation électrique via Les jonctions 
gup. Ces muscles sont caractérisés par la persistance de leur contraction spontanée 
{tome myogénjquc). 

495. £ 

Les muscles Lisses ne possèdent pas de striation. Les myofilaments d’actine et do 
CTiyosinc ne sont pas organisés en Sareomères. Le muscle lisse intestinal est activé sous 
faction de racétylcholine (récepteurs mxucarkûqpo). 


Le mtiscle lisse urïérîn est de type unitaire (activité spontanée, activité pacemaker). Il 
se contracte sous faction de l'ocytocine, La progestérone ne provoque pas de 
contraction utérine. Elle permet jurement de maintenir Vém de l'endomètre au ooura de 
ta grossesse, 

SOI .A-B-Ç 

sr ^ m ^ s ^^ulairas d'un muscle lisse peuvent se sommer (contraction 
ionique). Du fait de ta lenteur de ta contraction, une fréquence de PA taible suffît h 
provoquer une contraction soutenue. La stimulation électrique directe provoque une 
depolarisation (cellule excitable}. 

502. B-D 

Us fibres musculaires Fisses sont fusiformes et courtes. 

503. B-E 

Dans |* muscle lisse, on rencontre des filaments dacEine (ta troponine n 1 Intervient 
pas dans fa régulation de la contraction du muscle Lisse). La contraction est plus lente. 
La rése^ç intracellulaire de calcium est plus faible. Le calcium nécessaire à ta 
contraction provient également du milieu txtauc-d Maire (par te canaux, calciques). La 
force de contraction est légèrement supérieure pour le muscle lisse car les ponts 
d^uniens actinc-myosine durent plus longtemps. 

9M.A-D-E 

Lo muscle lisse de la vraie est de type unitaire. J1 «t sensible à Tétircment 
(caractéristique des muscles de ta paroi de certains organes creux), Le remplissage de la 
vessie provoque une activité des muscles de sa paroi. 


496. C 

Diins le m..usctç squelettique te fibres parcourent toute la longueur du muscle et 
peuvent atteindre jusqu’à 30 ou 35 cm (qundriceps par exemple). 

497. C 

Tous les notante fisses sont involontaires. Lca myofllomcnts sont en quantité 
inférieure par rapport au muscle strié et né s'organisent pas eti sarcomères. Le frisson 
thermique est lié â dos secousses cloniques de muscles striés. 

498. E 

Les corps dcosca sont rcüconuéi tos les fibres Lisses où iis constituent des sites 

d'ancrage de Tacrine. 


5ÜS'B~C-E 

_ L * muscle lisse des artéricte et veinules (type unitaire) est sensible à 1 "histamine 
qui est un vasodilatateur vasculaire (relâchement du muscle). U est stimulé par la 
noradréttaline (récepteur* et|), 

5fl6. À-C 

L'hypoxie provoque souvent une vasodilatation mais une vasoconstriction des 
vaisseaux pulmonaires. 

5Ù1+A-B 

Ces miLscte peuvent line considérés comme un syncytium fonctionne] car 
l 1 information électrique peut se propager d'une cellule à l'autre (cas des cellules 
myocardiques et des cellules du muscle lisse unitaire). 
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5Q&A-B-D-E 

Le musde lisse ; (1) n'a pas ^organisation en spreatonèires 5 (2) peut être caractérisé 
par des depolarisations spontanées (muscle unitaire) ; (3) n’esf jamais volontaire ; (4) est 
sensible A diverses hûnttoncs t (5) est contrôlé par le syslèine nerveux anAOiiamc. 

m.A-B-D-E 

Les cellules musculaires du muscle intestinal (muscle lisse unitaire) communiquent 
entre elles des potentiels d’action (jonction gup) et oat des cellules pacemaker A 
dépolflriatwü spontanée (pas de potentiel de repos constant). Elles se eonUactenE sous 
Fcfifot de rucétyldicliûe ou de rétirement. 

SI Q.C-E 

L 1 Bugmentatiun du calcium iittrïbeellukiie est essentiellement liée A L’entrée de 
calcium par les canaux voltage-dépendant (Ja réserve intracellulaire est faible). La 
régulation ne met pas en jeu la troponine mais la catiksinonc qui est soit liée à ta 
tropomyosine (au repos) soit à la calmoduline (lorsque la concentration calcique 
intracellulaire augmente). 

511. B 

Dans le système de régulation dépendant de Ja myysinc (chez les invertébrés), 
lorsque ta (Ca"ij > 30 '* M : le calcium se fixe sui une paire de chaînes légères de 
myosinç t « qui provoque la contraction, 

512. E 

Dans te système de régulation dépendant de la myosine (chez tes vertébrés), lorsque 
Ja [Ca^i] > 1Ü'* M* le complexe calcium-calmoduJ ine active la kinase des chaînes 
légères de myosine (kinase CLM). La kinase CLEvf phosphoryle alors les chaînes légères 
de myosine, ce qui provoque la contraction. 

513. C 

Dans le système de régulation dépendant de l’actine, lorsque lu [Ca-j] > Iü T M la 
cald<srooiK se détache de J’actine et se lie uu système culmoduliae-caJcLiim. La fixation 
de la myosiae A l 'actinc est alms possible. 


S14.B^€-D 

La sommation tics secousses musculaires est observée dans fc cas. du musctc 
squcEctiîque et du muscle lisse. 

515* C 

Les cellules musculaires striées squelettiques sont mulikuciëées. 

Sl^D 

Le remplissage de la vessie provoque une contraction des muscles lisses de la caroi 
en réponse à rétiramenf, 
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517, E 

St&D 

*J^a te ""*■ “ **■ » ■- -»=-» ««. 


S19.A-C-È 

^ «^«Jaaque est A contraction involontaire (possède des eetlules 

Wüdqi au,onûMe ' 11 “* * <*«*•* 

S2«.A 

Le muscle cardiaque et le muscle lise unitaire possèdent des cellules p^m after 

521. C 

Le muscle cardiaque n'est pas léianisabie car Je potentiel d'action et la secousse 
musculaire ont une durée voisine. 

522. B-C 

JîS resp0 ^ bk de cardiaque. II est constitué du nwid 

T t SS,? T* * ) *? wmeu, f"' {Ascboff.Tawera). dp faisceau de Hîs et 
du ré eau de Purianje, Son aetmté «t modulée par te système nerveux végétatif Us 
potentiels d action a plateau calcique caractérisent les cellules myocardiques banales, 

523. A 

U muscle cardiaque priante | t même type de relation forcfr-Jongueux Cependant 
la courbe ne présente pas de plateau (comme c’est le cas du muscle squelettique). Le 
muscle cardiaque travaille dans la partie ascendante de la courbe tension-longueur (alora 

qiJ* la zone de tension maximale pour le muscle squelettique ctf située au niveau du 
plateau), 

524. E 

U potentiel d'action à plateau calcique caractérise les cellules myocardiques 
banales uniquement, Comme pour tout PA, il existe une période réfractaire donc pas de 
sommation dtt réponses électriques. Dans ce cas. la période réfractée «t longue et 
voisine de la durée de la secousse musculaire. La phase du plateau est due à une entée 
de calcium par des canaux tensifrdépendattts, La phase de dépolarisation est due à 
t entrée de sodium par des canaux frmsic-dépendants. 

525. A-C-E 

Entre deux PA, Je potentiel de membrane des «Met dit t/çm vtrj? 

spontanément pour atteindre le $euii critique de dépoisrisâtron (de - SO A - 60 mV 

environ). 


Ripons 
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mÀ-M-C-D 

Lés cellule musculaires sont ramifiées. Elles sont en contact par les disques 
ûiierculsiies au niveau desquels îl y a des jonctions gqp. 

527, D^E 

AU niveau d'un disque intcxealairc, la strie 2 d‘un sancomiie est en relation avec la 
membrane cellulaire. 

$2$.A-B-Ç-0 

La fibre myocardique É$t liés Sensible É la bàis$e dtoxygénzlron. 


S29.A-.3-C-D 

Les cellules du tissu itodal soûl raôJiüinutJéte- Elle n h ral pas d'activité mécanique. 
Leur rôle est de conduire rûtflivité électrique {elles sont excitables), 

SM.A-B-C-D 

Comme tout PA unitaire, le PA à- plàtau calcique à une amplitude constate (loi dû 
tout où rien). 


531. A-3-C-D 

Il réy a pas de propriétés de sommation, (car le PA et la secousse musculaire ont une 
durée voisine}. Il n’esl donc pas télamsaWe. La phase de dépolarisation des cellules esl 
parntuilèiemenL prolongée à cause de h phase de plateau calcique. Us cellules 
cardiaque sont caractérisées par un nombre élevé de mitochiradries- Les cellules 
myocardiques atout pas d Wivité automatique, 

532, E 

La phase de depolarisation des cellules est particuJièremcQl prolongée: à cause de lu 
phase de plateau, calcique. La période réfractaire «l donc allongée et à une durée voisine 
de la durée de le secousse musculaire. 

533*^ C 

L'mnervüioü parasympathique intéresse essentiellement les structures aurieukires 
alQR que L’mnervation sympathique se distribue dé àçon homogène h l'ensemble du 
eœur (oreillettes et ventricules}. La Stimulation parasympathique a donc un effet 
essentiellement sur la fréquence audkqu* (qui est imposée par le nraud simisal) alors 
que la stimulation sympathique a un effet aussi bien sur La fréquence cardiaque (effet 
chipnotrope) que sur k ferce de contraction (effet hwtrape) et k vitesse de conduction 
.nneuio-vemneuitae (effet drumotrope). Les PA naissent an niveau du nœud «triai qui 
Z«? lelytoc,cardraqu^ puis sont conduits vew | c nceud atrio-ventriedahe Vie 
faisceau* de Hts -> le tissu de Fuikiqjc -> le* cellules cardiaques banales, 

S34.A-B.Ç-E 

Le Dooid de ECeith-Haclc (ntcud auriculaire) est le siège do l'automaiisme cartiâque 
U (tctemiuM La fréquence cardiaque (environ 70 battements / min), i] contient des 
celtnles h dépolarisatton spontanée (le potentiel de repos varie de - 80 à - 60 roV 


PhyîiQloftiemusculBm 


l«] 


m.A-3-D 

La dépolarisatton spontanée est due é une entrée de Na*. La phase de montée du F A 
«* due par une entrée de Cl". La «polarisation est due à une sonie de K*. 

Î3É.C 

S37,À-Ü 

Us cellules ventriculaires sont des cellules banales qui répondent par un potentiel 
*i üclton à plateau calcique qui dure environ 300 ms Q»ur un neurone, 3e PA dure 
«Wîmn î 4 3 m&). Leur potentiel de repos fe .1 {- m.V). 


SSL B-C-D 

Exs cellules du nreud nnuâj (ou smo-auriûulaire) ont une fréquence de battement 
d'environ. 70 battements f miüute et constituent le pacemaker normal du cœur. Leur 
fréquence est supérieure à celle des cellules du nœud atrio^ventriculEÙie (cdv l l û ll 40 
baticments / min). Leur potentiel de repos est variable (activité spontanée), 

SM. A 

ï.a .simulation parasympathique diminue h fréquence cardiaque (effet chronotora 
négaiif) suite 4 faction dt l'acétylcholine, 

540, D 

La stimulation sympathique augmente k force de contraction cardiaque (effet 
ijiolrqpç pojjtiQ, 

541. A 

, ^ stimulation parasympathique diminue la vitesse de conduction à travers le nœud 
airio-ventriculsire (effet; dromotrope négatif) âlore que la stimulation sym patin que 
augmente la vitesse de conduction A travers le nœud abdo-ventriculaire. 


542. 


543* C- £> 

Ua jonctions gap constituent des voies de faible résistance entre les cellules, ce qui 
permet la propagation rapide des PA- Elle permettent k propagation rapide des PA entre 
les cellules myocardiques. 

544. D 

le muscle cardiaque nkst pas rétatusable. 

545, E 

La sEËmutanon sympathique cardiaque fréquence cardiaque^ la force cl k vitesse de 
KiiirracEimi car rsnnervflli&n sympathique se distribue aux oreillettes çt vctmicules. 

54 a. A 

La stimulfliicrt parasympathique cardiaque influente surtout la fréquence cardiaque. 


Physiologie delà digestion 

Innervation du tractus digestif 


Cacher I* fou les) propasitionfe) vraies) 

$47* Le plexus soüs-auniüftix ; 

A. N b m aucune influence sur h fonction ga^o-iiïtesüïHik, 

B- Constitue l'innervation extrinsèque du traetus ^usuo-inicstina]. 

C Coordonne essenüeJkmçnt là motilité dn tractuS ^astroriiiLestLnaL. 

D, CoatmmdA ta fonction endocrine du trac tus gastro-iiitfcatiiia]. 

B. Commande 3a fonction sécrétoire du trac eus gastro-intestinal. 

54SL Le plexus myentérique : 

A. N'a aucune influence sur La fonction. g^stro-intGSlanaie, 

IS. Constitue 3 1 innervation extrinsèque du fractus ^Lstro-inleslinai. 

C. CcHüidonne flS&tfteUtimsit la motilité du traçius gastro-inuâtinal. 

I>. Coawfawt uniquement la fonction endocrine du trartus gastiorinwsEine]. 

E, Coordonne principalement ta fonction sécrétoire du tructus gastfü-lütesti nal. 

^9* Le plexus aous-rauqueux ; 

à. Constitue I 1 innervation intrinsèque du traeïus gaEtro-tntotinal, 

B- Constitue t'mnerwaüou entérique du tractas Êtistin-uitestïnfiJ, 

C. Et le p\exm myentériquo nont aucune influence sur la motilité du tracius gastfo- 
intestmal. 

D. à le plexus myectérique n’eat aucune influence sur la fonction endomne du 
tract us gastro-intestinaL 

E. Et Le plexus my entérique tfoni aucune influence sur U fonction sécrétoire: du 
tractas. ÉniEtro-btcstiiial. 

550. Lt ptexus E&yeiitdriquc : 

A. Constitue t'innervarjon intrinsèque du tnyctus g£Siro-iB!esliiuiJ, 

B. Constitue l'innervation entérique du tractus gasti^btestmal. 

C. El 1 e plexus myenterique «‘ont aucune influence sur la motilité du traeius uastitr- 
iirtfctnnal- 

D. B le plexus myenlirique n’cmt aucune influence sur la fonction endocrine du 

IraGtUS gastra-ân te^njil 

E. El lepWus mystérique n*m\ aucune influence im la fonction sécrétoire du 
tr*ctua gastto-intcsCifBJ, 
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Physiologie data digestion 

Innervation du tractus digestif 


Cocher la fou ieï) proposition^) vrqie(s) 

S47. Le plexus «Hi^muquoux ; 

A. N ’& aucune influence sur la fonction gastio-ûiEcstiiHik, 

Q. Constitue J' innervation extrinsèque du Iractus g^ErG-iniEstuial. 

C Coordonne cssenikMeratni la motilité du tracEus gasu-oriaiicstinal. 

P- Commande la fonction endocrine du tractus jtlStrO-iiiE&idticuiJ. 

B. Commande 3a fonction sécrétoire du tractus j^uro-intestina]. 

54SL Le plexus lEyenlérique ’ 

A, N’a aucune influence sur La fonction. gaEtro-imc&djuile, 

Ë. Constitue ] 'innervation extrinsèque du tractus gusEro-mtestmal. 

C. Cooidonasc «i^niieUemcnt la motilité du tractus gastro-intestinal. 

I>. Caordonoe uniquement la fonction endocrine du tractus jasCrn-intestinal. 

E. Coordonne principalement ta fonction sécrétoire du iractus gestro-iütfistinal. 

5J4 f Le plexus sous-muqueux ; 

A. Constitue I innervation intrinsèque du lïaetus gaEtro-tntestinal. 

B- Constitue l’innervation entérique du tractus gasur^ intestinal, 

C. El le plexus rayeuiérique n"ont aucune Lnfluctïcc Sur lu motilité du tractus castfo- 
intestinaj. 

IX Et le plexus myenlériquc n’ont aucune influence sur la fonction endocrine du 
tractus gastro-intestinal. 

E Ht le plexus my entérique n^nt aucune influence sur U fonction sécrétoire du 
tractus feasEro-mtcstiiial. 

S5Ü. Le plexus myentérïque : 

A. Constitue l’innervation intrinsèquediiKwtus eMro-iD!«iimiJ, 

B. Constitue 1 1 innervation entérique du Iractus gastn>intestinal. 

C. Et le plctus laycmérique n'ont aucune influence sur la motilité du tractus «est»- 
tfiinsîiual. 

D. Elle plBtus myentérique e"™ aucune influence sur la fonction endocrine du 

tractus gasarpHirc terfinj I 

E B lépiote mystérique n h om aucune influence sur la fonction sécrétoire du 

tnicEua gastro-intcstinal, 
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55L Les cellules de l’épithélium du iraelus &a 5 tT 0 -intC£W| peuvent posséder la 
propriété : 

A. De conimctitin. 

B. D'absorption. 

C. De sécrétion exocrine. 

D. De sécrétion eodocrine. 

E D'engendrer m potentiel générateur (ou de rtwrpietir). 

552i La surface de sécrétion du tmelus gastro-in içsLinaî : 

À. Varie sous i'Lctftucnw de ta contraction do la couche rnuscuMrc longitudinale. 

B. Varie sous l'influence de La contraction do la couche musculaire circulaire. 

C. Varie sous l'influence de la contraction do 3a musculature sous-muqueuse. 

D. Est sous rinflu-tnoc du système nerveux soïtwttique. 

E. Est strictement indépendante do toute i nnervation. 

S53 l Quoi est i’effet de ta cantraetion de h couche musculaire circulaire du tractus 
gastro-intestinal 7 

A. Une augmentation du diamèli* de la lumière du tractui gastro-iniestinal. 

B. Une diminution du diamètre do la lumière du imctus gasiiü-intestimi]. 

C. Un raccourcissement d'une portion du (raetus gastrodütestmal, 

D. Une augmentation de la fonction de sécrétion du tractus gastTO-ïntetfrid. 

E. Une augmentation do lâ fonction d’àbsarption du inclus garlxo-i ntcstinal. 

554, Quel est l'effet de ta contraction de ia couche musculaire longitudinale du tractus 
gastro-intestinal ? 

Al Une- augmentation du diamètre de la lumière du tractus g^stro-intestinal. 

B . Une diminution du diamètre de la lumière du tractus gnstro-Lnteitinal. 

C- Un raDoouTcLssoment d’une portion du tractus gastro-intostsoal. 

D. Une augmentation de la fonction de sécrétion du gaxtro-iritostîrMj. 

E. Une augmentation de b fonction d'absorption du hwtus gastro-inicstinal. 

555, Le tractus gastro-intestinal est innervé par : 

A. Le système nerveux volontaire, 

B. Le système nerveux somatique, 

C. Le système nerveux Involontaire. 

D. Le système nerveux sympathique. 

E. Le système twveux pafaiympathuqüîfe 

55tL L’innervation extrinsèque du tnretiis gastrt> intestinal est assuré par : 

A. L* système nerveux somaiSquo. 

B. Le système nerveux entérique, 

C- Le plexus myenterique. 

D, L< système nerveux sympathique. 

E, Le système nerveux parasympathique. 
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55Ti À ptfopoa tic l'mncrvBijon du tractus gastro-intestinal : 

À. Les «hémorécÉpteiirs ffifiÿdgnciîl par voie sMfomCp les centres JtervïNU^ de 
lâ mûdJ-n et du tronc cérébral. 

B. Des EUéc&ftorécepteurs rwüffxm par voie afférente, les centres nerveux de Ja 
moelle et du tjonc oûiébnü. 

C- Le parasyinpaîliiquç stimule les fonctions du tract lü gasao-mtestittal. 

D. Le sympathique stimule les forations du tractus gaateo-tetestinai. 

E. Le sytnpalhique n h a aucun eQ& sur Ja fonction du tractus lastto-incestmal. 

558+ Le plexus sous-muqueux. : 

A. Commande principalement la fonction de sécrétion du tractus sastro-intestinar. 

B. Commande principalepicnE la fonction de motilité du tractus gastro-inteslitial. 

C. Est appelé plexus d'AueriMct. 

D. Est informé par voie sensitive par les chérooiéwpteura et mécanoiéwpteuK du 
tractufi E*5tPO-kitestiiîfll„ 

E. Est appelé plexus myealérique. 

559. Le plexus myentérique : 

A. Commande principalement la fonction de sédition du tractus gastro-intestinal. 

B. Commande principalement b fonction de motilité du tractus gastro-intestinal. 

C. Est appelé plexus d’Auarbach . 

D- Commande principalement b fonction endocrine du tractus gastro-intestinal. 

E. Est appelé plexus de Meisswr. 

560. A propos de l‘innervation du tractus gastro-intestinal ; 

A. Les plexus d'Auerbach et de Meissnerconstituent l’innervation intrinsèque 

B. Le nerf vague innerve essentiellement le gros intestin inférieur et le rectum 

D. U systfene entérique relaye information transportée par vole sympathique. 

E ' Vîtèmc «“^lOrKlaye l'information transportée par voie parasympathique. 

Questions 561 et 562 : Propositions cause à effet 

Pour les questions 561 et 562. vous répondrez psl ■ 

A- Si les deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet. 

c si b ““ ' rffcI ‘ 

D. Si la première proposition est «susse et la deuxième rase. 

E- Si les deux pnûjKnitioüs sont faussa. 
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S< MeiSS[Kr CCmmSrtdç la motilité digestive PARCE 

QUE «s fibres nerveuses se distribuent surtout aux tuniques musculaires du tractus 
gaatto-initstijifl]. 

™J^™*** “"Wtwntl* essentiellement la motilité digestive PARCE 
QUE ses fibres nerveuses se distribuent surtout aux tuniques mnscMlaires du tractus 
gastro-intcstînfll. 


Les hormones digestives 


Cocher la {ou les) proposition (s) exacte(s) 

5^3 J Les hormone s gaütro-iBiestmaJcs sont : 

A. La^striîK. 

B. Le peptide inhibiteur gastrique, 

C. La sécrétinc. 

D. L'îliEtamLï)é, 

K. Lû ebolécystokinine. 

5*4, Les sécrétions paracrines gastro*in(e ît i nules sont : 

A- U pcfrtide libérant la gasuine. 

B. La méiint^îhsJinc. 

C. Le VTP, 

D. L’hiïtarniiw. 

E. La somatostatine. 

565. La eastrine est libérée : 

A. Par les cellules G de rcsiomac, 

E- Dans 1* période post-prandiale, 

C. En réponse à la disieosion de l'estomac. 

D. En réponse à ] ' acidité gastrique. 

E- En réponse à certaine -acidas aiïiinés- 

566. La djoléçysiofciiiine (CCK.) est libérée : 

A- Par les cellules I du duodénum et du jéjunum. 

B. Par les cellules G de résonnât 

C. En réponse aux acides aminés. 

D. En réponse aux arides gras. 

E. En réponse aux petits peptides. 

567+ Le peptide inhibiteur gastrique (GIP) : 

A Stimule la sécrétion de gastiinc. 

B. Stimule la sécrétion do sécrcti ne. 

C- Inhibe la sécrétion acide des cellules pariétales gastriques. 

D. Stimule la sécrétion endocrine du poacréas. 

E. Stimule la contraction de la vésicule biliaire. 
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568. La sécrétïne «t libérée : 

A. Par [es cellules S du duodénum. 

B. Sous- l'action de l'acidité de Lu lumière duqdénale. 

C. Sous faction des Séides pos de la lumière duudénale. 

D. En réponse 4 la distension die f estomac. 

E- Par toutes les «Utiles dufraetus gastro-intestinale, 

569. La gastrine stimule ï 

A. [..acontraction de h vésicule biliaire. 

B. Les sécrétions pancréatiques exocrines. 

Q Les sécrétions pancréatiques endocrines 
D. La croissance de la muqueuse gastrique. 

E La sécrétion acide des «Utiles pariétales de l'estomac. 

570. LathoïécyslObmirte (CCK) : 

A. Stimule la contraction de la vésicule biliaire. 

lî. Me joue aucun iAlc dans les sécrétions pancréatiques. 

C. Stimule la croisaai w du pancréas exocrine. 

D. Ralentit l'évacuation gastrique. 

E. Amélioré l’absorption intestinale des graisses. 

5?]. Le peptide inhibiteur gastrique (GIP) ; 

A. Est libéré par le duodénum et le jéjunum. 

B. Stimule ksécrétioruf insuline par 1* p&neréas. 

C. Stimule la sécrétion de glueagon par le pancréas. 

D. Est libéré en réponse au glucose. 

E. Est Libéré en réponse aux acides gras et acides aminés. 

572, La sécrétine : 

A. Stimule la sécrétion de bicarbonate par le pancréas, 

B. Stimule la sécrétion hépatique de HCO,. 

C. Stimule la sécrétion acide de la paroi gastrique. 

D. Et Ib gastrine ont des effets Eyncrgiq^es sur la croissance de la muqueuse 
gwirique. 

E. Stimule la libération de ga-Etrin*- 

573. La libération de gastrine ; 

A. Est possible en réponse à ut* stimulation vagjie. 

B. Est possible en réponse à une stimulation sympathique. 

C. Est bloquée par I 4 atropine. 

D. Est stimulée par action du GRP ( peptide libétstf la gastrite) im les «Uüles G 
de Itatomac. 

Ë. Est stimulée par action de l'acétylcholine sur les «Unies G de l'estomac. 
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574. La somatostatkic : 

A. Fit sécrétée paj d*s cellules disséminées dîna le tractais ÉaïliOdntCSEmsl. 

B. Est libérée sous l'effet d'une stimulation: vagoie. 

C. inhibe k littéiaiion dcihôciïi&üCSgfiSlTO-iriteFÜjiaJés. 

D- inhibe 3a sécrétiM de H" par la paroi gastrique. 

E, Est sécrétée par les mastocytes de la muqueuse gasirique. 

57S r Le vif (pçpiide intestinal vasoactil) : 

A. Provoque un relâchement de la musculature Stase du système gÆstrO’intcstinnl 

B. Stimule k contraction du muscle lisse gastro-intestinal, 

C. Est libéré par des axones qui innervent le muscle lisse gastro-inleslinal. 

D. Stimule la sécrétion gastrique de FF. 

E. Stimule la sécrétion pancréatique de bi-uajbûrujles. 

37é f Les- cncéphalines : 

A. Provoquent un TetaChcmcrU du muscle lisse gastro-intestinal. 

B. Stimulent la contraction du muscle Lisse gastro-intestinal. 

C. Sont libérées par des axones qui innervent le muscle lisse gastro-intestinul. 

D. Stimulent fortement les sécrétions intestiitaJes d'électrolytes. 

£. Inhibent ]« sécrétions intestinales d'électrolytes. 

577. L'histamine : 

A. Est sécrétée principalement par des cellules disséminées dans loul te tiactus 

ÿastro-iritçstjnflJ. 

B. Potentialise les effets de k gflStrLnc 5üï l'atomerjlatioa de l 1 acidité gastrique. 

C. Çcîm-uîe La sécrétion de 13 T par Ea paroi gastrique. 

D. Inhibe la sécrétion etc H* par la paroi gastrique. 

E- Est sécrétée ptn Les mastocytes de k muqueuse gastrique. 

570. Provoquent une diminution de Ea secrétion gastrique de H' : 

A r Le GIF et TliistûCûiïR, 

B. Le GIF et la -rétrétinc. 

C. La sécréünç et lagaslrinc. 

D. La CCK, et k sécrétiiie. < 

K La CCK h les emréptulipe et k somatostatine- 

579. Provoqu^üi une augmentation de la sécrétion pancréatique de HC0 3 " r 

A. U GIP et te V1P. 

B. Le GIP, la gastrloc et l 1 histamine. 

C. U sécrétine et k gascrme. 

D .U CCK cf la sécrétion. 

E. La CCK, tes efljùèphaiirtés cl la somatostatine. 


Questions 58G et 681 : Propositions cause à effet 

Pûtir tes questions 5BQ el S£t, voua répandrez par : 

A. Si Ica deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet. 

B . Si tes deux propnsriigns sont vraies mois an* rékriou de cause à effet. 

C. Si la premièrt proposition est vraie et la deuxième fausse. 

D. Si la première proposition est fausse et la deuxième vraie. 

K- Si les deux propositions sont ftusses. 

5S0. L'atropine bloque la libération d* gostrine induite par stimulation vagale PARCE 
QUE l'atropine est un antagoniste des récepteurs museflfiniques 

513 L L'atropine nk aucun effet sur k libération de gastrine Enduite pur jstimiiktion 
vagale PARCE QUE l'acétylcholine n a est pas le nouroïBédjateur impliqué dans 
cette libération. 



La motilité digestive 


Cocher là (ou les) proposition (s) exacte(s) 


5J2, Le tissu musculaire du imctus gastro-tnlcstinaL Cît : 

A. Exclusivement de type strié, 

B. Est exclusivement de type Lisse unitaue. 

C. Est exclus verne nt de type tisse mülti-uiiititire- 

D. Mûj&ritwiemjent de type Tisse unitaire. 

E. Est constitué de cellules striées au niveau du phaiynx et de la partie supérieure 
de ] 'œsophage. 

533. L'activité électrique lente (ondes lenics) : 

A. Se traduit par des hyperpolarisations responsables de J a relaxation de La 
musculature LUse. 

B_ Est spécifique ù la muscuJalure lisse ^Bstro-int-estiiutle. 

C. Est spécifique à la musculaiure striée gûsiJt^mtestiiiflLe. 

D. Détermine la fréquence d-ÉS P.A des cellules lisses Bartré-inteâtiiiûléS. 

E. Détermine ta contraction des cellules lisses gastro-intestinales. 

534. La fréquence des ondes Lentes : 

A. Varie selon les portions du tracius gastro-intestinal- 

B. Est plus basse au niveau de fc-stcrnac qu'au niveau du duodénum. 

C- Est influencée- par Lés Actions nerveuses Cl hormonales, 

D. Tient sofus sadépendâiKx tu fréquenté des CûüÉrattionS de La musculature Lisse 
gasfro-intestinal. 

E. N'eil pâS influencée par les facteurs nerveux nu hormonaux, 

535. Lu mastication : 

A. Est une activité in volontaire, 

B. Est commandée par le système nerveux végétatif. 

C. Permet de mélanger les aliments avec la salive, 

D. Facilite Ift déglutition des aliments. 

E. Est u m activité réflexe. 

La dégluti tion est : 

A- Une activité coordonnée par le mme cérébral. 

B- Une activité réflexe, 

C. Accompagnée d'une ventilation pulmonfliic accrue. 

D. Accompagnée d'une fetmelnre de la glotte. 

E. Accompagnée d 'une contraction des muscles laryngés. 
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587, La motilité œsophagienne : » 

A. Permet Je déptnccmcnt dca alimente déglutis vers l'cstomac. 

B. Esl te plus souvent perturbée par l'entrée d*àir par la partie supérieure de 

rœsophage. 

C. Précède la déglutition. 

D- Est le plus souvent perturbée parties reflux gastriques acides. 

E. Commence par le relâchement du sphincter supérieur de l'oesophage, ce qui 
permet ]'entrée du bol alimentaire ttens rresophage- 

Qu estions BIS à 592 : Cocher la (ou les J proposition (s) vraîe(s) 

Après relâchement du sphincter supérieur de l'œsophage et pénétration du bol 
alimentaire dégluti dans l'œsophage* im certain nombre d'événements vont être 
responsables de L'avancée du boE alimentaire jusqu'à restomaç. Ces événements sont 
donné? ci-dessous dans un ordre quelconque : 

A. Contraction péristaltique primaire. 

0. Relâchement du sphincter inférieur de l'oesophage, 

C. Contraction péristaltique secondaire 

D. Contraction du sphincter supérieur de l'œsophage, 

E. Relaxation de l'entrée de l'estomac. 

583. L'ordre -chronologique des événements d-dessus est : 

A.B-A-C-E-D, 

B- D - à - C “ E - B. 

CÀ-C-B-D-Ê. 

D. A^C-D-B-E. 

E. O-A-C-B-E- 

539. Pamu le événements suivants lequel petmet d'éviter îè reflux des aliments après 
déglutition 7 

A. La contraction péristaltique primaire 

fi. Le relâchement du sphincter inférieur de l'œsophage. 

C. La contraction péristaltique secondaire. 

D. La relaxation de 1 'entrée de J'estomac. 

E. La contraction du sphincter supérieur de l'ossophage, 

590. Parmi les événement suivants tequtE permet la propulsion du bol alimentaire le 
long de l'œsophage ? 

A. La contraction péristaltique primaire. 

B. üjs relâchement du sphincter inférieur de l'resüphagt. 

C. La contraction péristaltique secondaire. 

D. La relaxation de l'entrée de l'estomac, 

F. Ia contraction du sphincter supérieur de ! + <ssophage., 
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591* Fanré Jcü ÉyçûSJnenîïiTiiv&nts lequel permet le rellehsment du sphincter inférieur 
de l'œsophage? 

A. t -# jjum aakm pAriattitkjue primamc. 

B. U UMevüûih du VIF (peptide intestinal vasoaclif) par le nerf vague. 

C. La contractiez, péristaltique secondairé- 

D. La libération de Tacéty tctw>Jinc par le nerf vague. 

E. U libération de ladrénalinc par le nerf vague. 

592. Parmi tes événements suivants lequel permet rentrée du bol alimentaire dans 
Pestûûiac? 

A, La contraction péristaltique primaire. 

B- Le relâchement du sphincter inférieur de l'œsophage, 

C. Ueûûtraetion péristaltique secondaire. 

D La relaxation de L’entrée de Testomae.. 

E. La contraction du sphincter supérieur de tVsophfigc, 

593. Rflirni les événements suivants lequel pçrmei de débarrasser i’œsûpfoage des 
particules alimentaires restantes ? 

A. La contraction péristaltique primaire. 

B. Le relâchement du sphincter inférieur de l'œsophage. 

C- La contraction péristaltique secondaire, 

D. La relaxation do rentrée de l'estomac. 

E. La contraction du sphincter supérieur ek L’ctsophagc- 

594. A propos de l'estomac : 

A. Sa région orale se relâche pour permettre l'entrée du bol alimentaire en 
provenance de l'ccfiophâgc. 

B. Sa région caudale joue un rôle important dans Le malaxage des aliments. 

C. Sa région caudale joue un rôle important dans la propulsion des aliments vers Le 
duodénum. 

D. Sa distension provoque le relâchement de sa région orale. 

E. Lu vagotomie accentue le relâchement de sa région orale. 

595. A propos de la relaxation de réception ; 

A. La OC K. y participe en augmentam k djstcnsibüiré de la région orale de 
l'estomac. 

B. Elle est inhibée par la CCK qui diminue ladislcnsibilité de la région orale de 
reshmae. 

C. U sfifcgit d'un phénomène réflexe d'origine vng&le. 

D- La région orale de ] 'estomac se contracte. 

E La région orale de f estomac se relâche. 


i'hyilelûgiG de k élGtàtjpn 


5%. U malaxage des aliments : p 

A. Permet do mélanger les aliments avec les sécrétions gastriques. 

B. Est tributaire de l'amplitude des ondes lentes de l'estomac. 

C. Est favorisé par la stimulation vagaïe. 

D. Est favorisé par k stimulation Sympathique. 

E. A lieu dans k région caudale de l'estomac. 

591 L’évacuation gastrique : 

A. Consiste en la propulsion des aliments vers le duodénum. 

B. Est directement liée à k contraction de la région caudale de i'eâtoniftG,, 

C. Est ralentie si Je contenu de l’estomac est hypotonique. 

D. Est ralentie si le contenu de l'estomac est hypertonique. 

E. Est ralentie si le contenu de l'estomac est isoteniqué. 

595. L'évacuation gastrique : 

A. Est ralentie par te? graisses qui stimulent la libération de CCK. 

B. Est accélérée par les graisses qui stimulent là libération de CCK, 

C- Est accélérée par racidité du duodénum. 

T>, Esc directement liée à la contraction de k région orale de Vastomae. 

E. Est ralentie par 3'acidité du duodénum. 

599. A propos de l'intestin grélc : 

A. ïl participe à la digestion et & 3 'absorption des aliments. 

B. Ne possède pas 3a propriété de motilité. 

C. Sa propriété de motilité est activée par la stimulation pm^sympatltiquÉ. 
D 1 , Sa propriété de mottliré est activée- par la stimulation syrnpflthjque. 

E. Les contractions de la paroi intestinale servent i maLaxer le contenu de 
I 1 intestin gréle. ? 

Les contractions de segmentation de l'intestin grêle : 

A. Servent à malaxer son contenu. 

B. Assurent des - mouvements de va^t-vient nécessaires au malaxage. 

C. Permettent des mouvements en avant le long de Fintestin grêle. 

D. Permettent la propulsion de son contenu le long de l'intestin grêle. 

E. Permettent le passage de Km contenu dans Je gros intestin. 

«1- contractions péristaltiques de l'intestin grêle : 

A. Servent A malaxer son contenu. 

B. Assurent des mouvements de va-et-vient nécessaires au malaxage. 

C de? mouvements en avant 3e Joug de l'intestin grêle. 

D. Permettent la propulsion de son contenu le long de l'intestin grêle, 
h. Pcmteiteflf le retour de son contenu vers l'estomac. 


ï J rPPÜlîtÉ difleiUv* 
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éfift U réflexe s$st&4iM : 

A. Est contrôlé pif le plexus myentirique, 

B- Est cùüJlrôic par le plexus scus-muqueux. 

C. Esi entretenu par le système nerveux *3flwi*e«xtmaè^ du tratfus gaflro* 

iiHrerinul 

D. Aboutit au relâobeineclt du sphincter iléo-caecal. 

E. Permet le p&SSfrge du contenu de P intestin, grêlf dans Le gros iate&lm 

603. A propos du réflexe leclo-sptaLncterien ' 

A. Il est provoqué par le remplissage du rectum par les maüèrss létales. 

B. Le iecmm sc contracte et le sphincter anaj sc rclàuhe. 

Ç. IL est provoqué par la distension de l'estomac, 

D. IL est provoque par P action de lu CCK et la gastrinc. 

E. 11 est provoqué par l'action de la CCK et la crétine. 

604. A propos du réflexe gastro-colique : 

A- H *st provoqué par le rerapiiMige du rectum par Ses matières fécales. 

B. Le rectum « contracte et le sphincter anal sc relScbe. 

C, 13 est déclenchée par La distension dn l'Estomac. 

P. |l l’agit à'unn augmentation de la motilité du tûlon. 

E. Est déclenché par l’action d* la séerétine et du VLP. 

6&5. Le syndrome d 1 irritation intestinale : 

A. Es! lié au stress, 

B. Peul provoquer une augmentation des contractions de segmentation cl donc 
l'apparition d’une constipation. 

C. Peut provoquer une diminution des contractions de segmentation et donc 
l'apparition de diarrhées. 

D. Peut provoquer une augmentation des contractions de segmentation et donc 
Ï"apparition de diarrhées. 

E. Peut provoquer une diminution des contractions de Segmentation d donc 
I 1 apparition de constipation. 


Sécrétions gastro-intestinales 


Coc her la (oü les) proposition (s) exacte(s) 

GfcL La salive ; 

À. A une fonction prolectrice de la bouche en tamponnant les al iments Ingérés. 

B. Est forte en acide ehlcriiydrique. 

C. Lubrifie Jes alimenta ingérés. 

D. Est caractérisée par son hyperronieite. 

E. Contient la Lïpase linguale et l'a-smytasc. 

6Û7. La sécréiion sdivairç esl caractérisée par : 

A. Sa richesse en HCl. 

B. Sa richesse en K‘ et HCO*. 

C. Une composition ionique fixe. 

D. line fkihle concentration en sodium eï chlore. 

E. Son hypâtonicLcé, 

649. Lïi salive : 

A. Est sécrétée par des glandes endocrines. 

B. Esl sécrétée par les glandes parotides, sublinguales cl sous-maxillaires. 

C. A une composition ionique qui est fonction du débit salivaire, 

D. A une osmolarité qui varie SOUS l 'influence de L'aldostérone. 

E. A constamment une composition tsotonique au plasma. 

La production de la salive ç si : 

A. Régulée en synergie par les systèmes sympathique et parasympathique. 

B. Régulée par les. hormones du iractus gastro-iotestmal. 

C. Diminuée au cours du sommcîl. 

D. Augmentée par l'atropine. * 

E. Diminuée chez le sujet déshydrate. 

i 

614. Les cellules gastriques pariétales : 

A. Sécrètent H‘ et C1'4«S la lumière de P estomac. 

B, Rejettent HCQ/ dans la circulation par P échangent HCQf/CK 

C- Sécrètent HCl et absorbent H00 a 'grise à L'échangeur HCl/HCO* mastnarin. 

D, Sécrètent H’ sous 1 "effet de Ja gashlBe et âe l'histamine. 

E. Sont situées au niveau du fundus de ['estomac. 
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Séatlioas £3$4m-ântjeMLïial« 


61L Lit sécrétion gastrique de H h par les ce]Iules pariétales.; 

À. Est activé par l'action de racéfyïchniifie sur des récepfGors museariniques. 
B, Est stimulée parl'airttpint. 

Cr inhibée par Phmâfiüinje, 

D. £sl inhibée par, la gastritie. 

Ê. Est inhibée par une forte acidité dans la lumière de reaomac 

612, Dans les ulcères gastriques, par rapport au sujet normal OP constate : 

A. Due sécrétion plus élevée de H - dans la lumière do l'estomac. 

B. Une diminution de la sécrétion de H + dans la lumière de l’estomac. 

C- Une augmentation du tau* de gMtrine, 

D- Une diminution du taux de gasirine, 

E. Une augmentation du laox de iémélipo. 

61J, Dans les ulcères duodénitui, par rapport au sujet normal on constate : 

A- Une sccréhcn plus élevée de H + , 

B, Une diminution de ]a sécrétion de H‘- 

C, Une augmentation du taux de gastrine, 

D, Une diminution du renx dç g^irjne, 

E, Une augmentation du nombre de cellules pariêlales gastriques, 

614. Les ulcères peuvent être traités par : 

A- l'atropine qui bloque 1« récepteurs muscariiiiques des cellules gastriques. 

B. la cimétidinc qui bloque la l ibération de l'histamine. 

C- La ouübiinç qui bloque 3'A î'Pase Na'-K\ 

D, Blocage de TATPase H r -K'des cellules pariétales. 

E- Injection de curare qui bloque les récepteurs- de f acétylcholine. 

ul5- La sécrétion pancréatique : 

A. Permet de neutraliser (e contenu du duodénum . 

B. Est riche en hydroJascs et H\ l'acidité permettant de potentialiser 3'effet des 
hydnolasc acides. 

C. Est riche en enzymes (lipase, amylase, protéases) et en ions HCO, : . 

D. Est caractérisée par son isoEonÈüité. 

E. A une composition en HOO;qui est fixe. 

616. Le suc pancréatique : 

A. Est forme paj le pancréas endocrine. 

B. Lât tonne par ica semis du pancréas exocrine, 

U. £çt modifiée, nu -cours de sont transit dorus Iss taruiLix des acioïs pancréS-tiques. 

D. Est modifiée par sécrétion de HCG; et absorption de Cl’ par les cellules des 
cornue pancréatiques. 

E. Est progressivement diluée par passage d'eau vers 3a lumière des canaux 

pancréatique. 


Ptiyiiotof» âû ItdlpjHtfaQ 
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él?. A propos des sécrétions pancréatiques: 

A. la Crétine agit sur les cellules de? canaux pancréatiques pour activer la 
sécrétion de HCQ;. 

B. J.a CCK asii sur Ses acinus mneréattques afin d’augminter h sécrétion <ks 
enzymes pancréatiques. 

C. L’acélylcholinc n’a aucun effet Sur les sécrétions pancréatiques, 

D. La CCK inhibe la sécrétion des enzymes pancréatiques dois que In séaétine 

rétive. 

E. La CCK active la sécrétion des enzyme* pancréatiques alors que 1« sécrétïne 

l r inhibe. " 4 

61B, La raucovisidose eït iâêe à un désorére de ïa sécrétion ; 

A. Gastrique. 

S, Biliaire. 

C. Pancréatique endocrine. 

D. Pancréatique exocrine 
E Hépatique, 

619. La fibrose cystique est Caractérisée par une: 

A Déficience en enzymes puncréatiqucs, 

B. Déficience en enzymes gastriques. ■> 

C. Anomalie de tânaux Ca". 

D. Anomalie de ï’ATPase Na.' - K*, 

E. Anomalie dé canaux Cl" 

3 I 

620. La bile : 

A. Contient des sels biliaires qui favorisent l'absorption intestiiialc des lipides so-us 
forme de miceJks- 

B. Est produite par le pancréas exocrine. 

C- Est produite par le foi*. 

D. Est libérée durant la période pré-prandiale. 

E, Est libérée suite à ta contraction des cellules lisses -de la vésicule biliaire. 


Digestion et absorption 


Cocher ta (Oa les) proposition^} exactes} 

*2 L La digestion tics hydrates de carbone néttaite Faction : 

A. Pc 5a mû]Id-SC, 

B. De ra-deXtraïutsc el de la sucrase. 

C. Des amylacé* qui hydrolyse tti l'amidon. 

D- Pc 5a pepsine qui esi sécrétée sous forme de pçpsinogénÉ par le? cellules- 
principales de I ' estomac. 

E De 3a laetase et de Lû créhalase- \ 

h 

*22, L’ûbsotpi™ intestinale du glucose : 

A, A lieu ûu niveau do 3 ' intestin gréle- 

B. Nécessite des sympom glucose-sodium de la membrane apteaie des cellules. 

C- Est bloquée p->r la ouabéjne. 

D. Est polarisé grâce à l'existence de jonctions élaikdîCS entre les cellules 
tuie si miles. 

E. Fait intervenir des transporteurs Olut-1 de la membrure apicale des cellules 
tntertimlcs. 

*23, L'Intolérance au Lactose ■ 

A. Est due à l'absence des amy lises salivaires et pancréatiques, 

B. Est caractérisée par une diarrhée ûsroûtiqite. 

C. Est due M'absente da la tttaiiase. 

P, Provoque une accurmdatLOfi d’tâü dans le traclus gastro-intestinal. 

E. Est due à Fibseaw d ? ïiydrelysc du lactesa en gtucosc absorbable. 

4M. La digestion des polypeptide* nécessite Faction - 

A. D’endopeptidases. 

B. D'exopeptidascs. 

C. De la lactose, 

D. De la irudt&sé. 

E. De l’ü-dexlrarmse el la trêbalaso. 

Ê25, L’absorption de? acides amùtès : 

A. A lieu dans l'estomac. 

B. A lieu dans riiïtestiü grcte, k 

C. Dépend d 'un symport acide anoiné-sodium analogue au transporteur de glucose. 

D. Se faii par diffusion passa ve h sans transporteur! à iravcre Les cellules Lmcsiinales- 

E. Se fait SOUS forme de micellei. 


FhyiHrfoglt dfl In di^cllmp 
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*2*. Jr’elMHjrpiioodes dïpcptïdes el (ripeptides ; 

A. N'est pas possible. 

B. A lieu dans rintestin grêle. 

C. A lieu dans l'cstomae. 

D. Dépend d p un transporteur dépendant du sodium. 

E Se poursuit par leur hydrolyse dans la cellule intestinale. 

*2 7+ A propos de "absorption des lipides ; 

A. Elle nécessite au préalable la formation de nucelles, 

B. Elle a lieu dans l'intestin grélc. 

C- Elk -dépend cFun transporteur dépendant du sodium. 

D. Ltà acides gms et le cholestérol diFfecnl à travers la bLoouchc luminale. 

E, Elle a lieu dans l'estomac. 

628. A propos de l’absorption des lipides ; 

A- Les produits de h digestion sont transformés en triglycérides et phospholipides. 
B. Ltt produits de la digestion sonc rrrnsformés pour constituer les chylomicîoiîs. 

C Les -chy te micro ri s sont cxocytés puis transférés vOtî le système lymphatique 
avant de rejoindre La circulation sanguine. 

D. Les chylorrucrgns sont esocytés, à partir des cellules întcsllnales, directement 
ver? la circulation sanguine. 

E. Les chylomicrons sgjit constitués entre- autres d* triglycérides, de phospholipides 
et de cholestérol, 

629. La StéAlOrrhée : 

A. Est une itLflJûbïOrption des gl ucictçs. 

B. EsC Ulte rtialabsorptten des acides aminés. 

C. P gui être duc à ta fibrose cystique. 

D. Peut être duç à une hypersécrétion de j^asiriné. 

E. Peut £lre duc àune diminution du nombre de cellules intestinales. 

630. A propos de l’absorption / sécrétion des électrolytes au niveau des dcI|u|« 
intestinales : 

A. Le sodium entre dans la cellule Intestinale par les canaux sodjqwjs_ le syrapoit 
gliicose-sodium ou le symport acide aminé-sodium, 

B. Le passage de sodium dans !a eellulc intestinale est inhibé par F aldostérone. 

C. Le passage de sodium dans ta cellule intçstÎBak peut être couplé fi «lui du 

chlonCr 

D. La sécrétion de chlore par la cellule intestinale est inhibée par la toxine 
cholérique. 

E. Le .sécrétion de potassium esc stimulée par l'aldostérone. 


2QC 


Digtsciûn çi aôsgrpiion 


631, A propos de rabsoirpüoii d<$ vitamines : 

A. Les vjîajnâiifts Uptml ubte sont incluses dans Iss imoeiks lipidiques, 

B. Les vitaiïïiïKS bydrosolubles sont absorbées selon un mStimisme de co-Eransport 
sodium dépendant, 

C L 1 absorption de Js vitamine B. s a ! (eu dans ] ^léon, 

D E 11 ^ S'i-n'. V-iLLite ïbserbëcr k?us fb™c de akdles lipidiques. 

E. t/absürpimn de la vitamine B, t nécessite Le factcui mtrinsèque qui est libéré pur 
les eeîjuieg oxyulîqucs, 

631. L'absorption du calcium : 

À. A lieu dans t'ïiilesiûi frète. 

B. Est dépendante de Su vitamine B,,. 

C. Est dépendante de ta vitamine E. 

D. Est perturbée en cas d'insuffisance rénâle. 

B. Est dépendante de la vitamine D {1,25-dihydrùsychûlécaJci fïrelji. 

633 » Le fer est absorbé sous J-orme : 

A. De Fer libre Ft*\ 

B. De fer de l'htot, 

C. D'apofcmtiftc. 

D. De Irüusfcnînc. 

E. D'apotmnsfejTLnc. 

Qu estions 634 à 640 : Propositions c aose à effet 

Pour les-questions 634 a 64Ü, vous répondrez par ; 

"j -« pi ü-posiijoni Mjm \ïünci> g* co reiauvu Uc cause à eiiei 

B. Si les deux, propositions sont mica mais sans xctaEio]] de çauw à effet 
«v». S-, la propniiti-ü-ri <-it vraie eî la d^uxièm# fausse 

D. Si la première proposition est fausse et la deuxième vraie 
6. Si les deu* propositions août fausses 

^'mre^T ia iib * raüüD * Psirinc commandée pai Je nerf va^ue 1 ‘aRCE 
«lli G neUl ° mÆdiito ** 0Clivc J » iiWl ^ ^ B^tme :pw k, 

^ScEmî^ un "■■»« de ]'«WCU«i M gMriqw 

**■ ^ l * “* jet de l# <1= Clühn peut pw'Kpw imc 

stéatoithec PARCE Que la ionuatiûn des tnfceües lipidiques dans la hinufrc 
intestinale est perturbée. 
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“Arpt sâr«s± ssr.tr: * 

Ssi'pîiissï na ‘ “**■* <an 

6J8 'libéS , T.L nhibE ÎLÎ?ÎS!IS J - *"*" * H ‘ PARCE <*® J’stttpîn* bloque 1. 

11 bera(]on gastrique dt H induite par stimulation va^alc. 

Éi^. Le tau* de e wrii)e est particulièrement élevé chet le sujet atteint d'un ulcère 

QU \ “ f*"?™ gastrique de H‘ <* plu* faible thez le sujet 
attouiE d un ulcère que chez Je sujet normal. 

Mf At^TT chc>lé ? q ?f f ml *V x ia di * rri,éc <*« le sujet atteint de choléra PARCE 
2^.^- W)ÎUJle ch '?, tfai * 1JC **' IBS P0«sable d'une sortie massive de chlore qui est 
îuivte d uik perte d eau et tfc sodium, 4 


■ Réponses 


Le plexus sous-muqueuK (pLcxus de Mcissncr) constitue Le système nerveux 
entérique {intrinsèque) du traetus gastrO-inteStïiHil, U coriiroaiidc essentiel IcJUCtil les 
fonctions endocrine et sécrétoire du tractUS gasIrO-ûïtcStiiUil. 

548. C 

Le plottis myenterique (plexus 4 h Auerbech> ooimitite le système nerveux entérique 
(intrinsèque) du iractus EastrcHntesdnal. U commande essendellcmetit la motilité du 
tractus gastro-intestinal, 


549, À-S 

Voir le corrigé de la quçsttQ-n 547. 


SM>A-B 

Voir Je Corrigé de Je question 548. 


SS L B-C-D 

Les eeJLules de l'épithélium du traetus gastro-intestinal sont Spécialisées dans la 
sécrétion, endocrine (gastrine par le* oçj iules O de l'estomac, pai exemple), exocrine 
(salive par les glandes salivaires) et l'absorption (eau et électrolytes). 

552. C 1 

U contraction de la musculature scus-mtiqtmise modifie l'importance de h surface 
de sécrétion ou d'absoiptinn du trâctus gûstro-iulestinal. Elle est influencée par k pJetus 
de Mcitener 

553. B 

La centnictkin de la musculature cireUalre diminue le diamètre cfc la lumière du 
trac tus gaitn>înEesriïiat. 


554 . C 

U conlrftclLo.n de la mttSeuJalitre longitudinale du Cactus gaslio-intMlinal provoque 
un (accourcissement d'un segment du Cactus gaslro-intesttnai. 

555, 

Lç tractus gastro-intestin*] est innervé par le système nerveux végétatif, 

5*4-V-E 

L'innervation anUmome du uaetus eastro-inlestmal est assurée par un système 
ffionnseque (sympathique et parasympathique) et un système intrinsèque (système 
nerveux enterque). Le système entérique relaye l'ioforufiAtiOn des système iwrveut 
sympaEiuqür ei fsirasympalbfcque. 


Physiota&k de la 
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H7.J-Ô-C 

récepteurs sensitifs (ehéiiiürécepteurs, mécaiwiécepteiifs)* disséminés dans le 
tments gnstro-inttstma], imseigrrem par voie afférentes les centres nerveux dç is moitié 
et du tronc cérébral, Le paff^sympathique stimule les fonctions du fractits gustre- 
Lntesiinal alors que te sympathique les inhibe. 

558. A - D 

La plexus sous-muqueux (de Mcissncr) oonirnande principalement La fonefion de 
sécrétion ainsi que Je débil sanguin. Il esi infèrmé par voie afférente pat les 
chémo récepteurs et mfcaEKKfceptaira du tractus gastro-intestinal. 


55 9.B-Ç 

Le plexus myemérique (d'Auerbaeh) commande essentiellement la fonction de 
motilité du tracius gasltO’ïnfestLnaL 


SMA-C-D-E 

Les plexus d'AueriîHch et de Meissner constituent l'irmervatiem intrinsèque. Le nerf 
vague transporte J'information parasympathique (innervation extrinsèque) à l'cEsopbagc-. 
Ttstomiie, le pancréas et k gros intestin supérieur. L'information parasympathique est 
transportée au gros intestin inférieur, au reclum et à l’anus par les nerfs pelviens. Le 
système entérique relaye L'information végétative : (1} localement au niveau du traCiüS 
Ëastrorinteatinal (réflt^ces locaux) ; (2) entre Le syslémc nerveux central et Je tracfiis 
gutn-iiitestmij. 

5él .E 

Le plexus de Meissnçr commande e$$çntiellem£flS la fcmelipn de sécrétion digestive. 
Les fibres nerveuses se distribuent à La tunique sqiis-muqueuse. 

552 .A 

Le plexus d'Àutibaeh commande essentieLLement la motilité digestive. Les fibres 
nerveuses SC distribuent aux tuniques musculaires (circulaire et longitudinale) du traetUS 
gastro-intestinal. 


36Ï.Â~B^C^E 

Les hormones gastro-intestinales sont déversées dans ta Circulation porte puis 
rejoignent la circulation générale pour agir à distance sur des Cellules cibles. La gastrinc 
est sécrétée par les ceLLuies G de la paroi gastrique. Le peptide inhibiteur et Js 
daolécystoLtimne sont sécrétées par la paroi du duodénum et dû jéjunum. La séciétïne 
est sécrétée par les ce] lu tes £ de J a paroi du duodénum. 

554, D-E 

Les séciéfinns paracrine* agissent Localement dans le iractus digestif. L'histajniuc 
m libérée par J es mastocytes de La muqueuse gastrique et h somcstostarifie par des 
cellules disséminées: ckus I* paroi gaSEro-iïïtcstüiliJç. 


ftÉJKHISCS 
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S€S ,A-B-C-E 

La È urtrine ** MW»* P" “ Uul « G de ^estomac ett ripons* à un repas et i la 
distension de l’cstovoac. Sa libération est particulièrement élevée en réponse a «nains 
acides aminés (tiyptopbane, phénylaianine). 

S66,A-C-D-E 

La Bholécystokidine (CCK) est libérée par Ses cellules J en réponse aux acides 
aminés, aux petits peptides et acides firas. 

5 61.C-D 

Le peptide inhibiteur gasirique (OIP) es! sécrété par le jéjunum et le duodénum. Il 
est libéré sous l'action d’acides aminés, d’acide gras, du glucose alimentaire. Le GIP 
stimule la libération d'insuline par le pancréas. 

m*A-B-C 

La rétrétine est libérée par les cellules S du duodénum scus l'action de H + el des 
addesgras 

569, B-E 

La gastrinc stimule la secrétion gastrique de H + ptfx les cellules oxyntiques ainsi que 
La croissance de la muqueuse gastrique en favorisant la synthèse protéique (par 
augmentation rte la synthèse d'ARN). 


$n.À-C-D^E 

La CCK stimule la conduction de la vésicule biliaire, la sécrétion pancréatique de 
HCO]% la croissance du pancréas -exocrine et de la muqueuse de la vésicule bitinirL' 
(augmentation de ta synthèse d’ARNj. Elle rai en rit l’évacuation gastrique, notamment 
après des repas riches en graisses, cc qui permet Lamélioration de l’absorption 
intestinale, 

Sn+A-B-D~E 

ht GIP est libéré par le duodénum et le jéjunum en réponse aux acides gras, aux 
acides aminés et au glucose exogène, IL stimule la sécrétion d 7 insuline par Le pancréas et 
inhibe la sécrétion gastrique de H*. 

m.A-Û 

La sccrétinc stimule : la sécrétion pancréatique de HCO/ ; la sécrétion hépatique 
d'eau et de HCO> et augmente la production de bile. Elle inhibe la sécrétion de FF par 
La paroi gastrique. Elle baisse Faction de la gastrinc sur la croissance de La muqueuse 
gastrique. 

57 Z.Â-Û 

La gastrine est libérée en réponse à WÆ stimulation vagalo pur action du GRP 
(gastrinc realistng peptide ou bombésine). Cette libération n’est pas bloquée par 
raliOpmje puisque le médiateur n'es! pas l'acétylcholine mais le GRF. 


FMlyi icilDpjc de In diflciLinn 
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m.A-C-D 

La somatoslalcnc es! une substance paracrine sécrétée par des cellules disséminées 
dans k iiacius fas&o-intodnal sous raction de l'acidité dans ta lumière du tractas 
digestif. Sa sécrétion est inhibée sous t’efïël d*uoe stimulation iragale. La somatostatine 
inhibe la libération des hormones gastro-intestinales ainsi que la sécrétion dç H‘ par la 
paroi gastrique. 

575. A-C-E 

Le VJP est une substance neuroerinc libérée par les terminaisons nerveuses de la 
muqueuse et de la tunique musculaire gaîlr^intestinale. Elle provoque un relâchement 
de la musculature ïisse h stimule la sécrétion pancréatique de HCCVert inhibe la sécrétion 
gastrique de H + . 


576. B-C-E 

Læs encéphalites sont des ncurocrines libérées par les teiminaisons nerveuses de la 
muqueuse et de ta tunique musculaire gastro-intestinale. Elles provoquent ia contraction 
de la musculature !isse h inhibent les sécrétions inlestinaies d'eau et d p étcc&olyt®. 


571 . B-C- E 

L’histamine est une substance paracrine du tmetus ga.uro'Intestinal. Elle est sécrétée 
pflf les mastocytes du tractas gastrique. Elle stimule directement la sécrétion de H' par la 
paroi gastrique ou par potentialisation des effets de la gastrine el de la stimulation 
va gale. 

578 B 

L'histamine ot la gastrine provoquent une augmentation de la .sécrétion gastrique 
adde. Le GIP et la séerétinc diminuent la sécrétion gastrique acide. 

m.D 

La CCIC et La sécrétine provoquent une augmentation de la sécrétion pancréatique 
HCG,". 

m.o 

L’atropine est bien un antagoniste des récepteurs choltnefgïques muscariniques. 
Cependant elle u’a aucune action sur la libération de gastrine médiée par stimulation 
vagale puisque le médiateur impliqué est le ORF (et non pas Facétylcholine), 

5SL A 

Voir le corrigé de la question 580. 


m.D-E 

Le tissu musculaire rencontré dans le tractus gastro-intestinale est majoritairement 
de type lisse unitaire sauf pour certaines parties notamment mi niveau du pharynx, de 
l'oesophage supérieur cl du sphincter arm! (muscle strié). 


RéjKiltiÊî 
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|jes cd« lentes sont « de potetftt nvnbww* (*Wfiqua «« 

cellule Ll£s» de ccrnmes portion* du T, 

rrttttàsk d'action. Elles délerromeut la fréquence des po-imucL* d action des cdlul^ 
^odirtadndc» el donc La contraction des cellules Us* 

SS4,/-5-i>-^ , , ... 

La fréquent des ondes lentes varie le loi* du Wtttts jasto-intcstmal. b le 
détermine la fréquence des PA et donc des contractions- La fréquence ondes !=" > 
Cïi j» plus bas» au niveau de l’cstomae « la plus élevée au niveau du duodénum La 
ftéquenw des PA est modifiée par action hormonale ou nerveuse mais pas «Ile des 
ondes Jenscs- 

5*5-C-D 

La mastication est une activité volontaire- qui a pour but de lubrifier les aliment en 
Lc 5 mélangeant avec lu salive. Elle diminue la taille des particules el foc-dite donc Leur 
déglutition. 

SB6, d-B-D-E 

La déglutition est une activité réflexe coordonnée par le tronc cérébral. Lors de la 
fermeture du nasophàrïiuti- la ventilation pulmonaire est inhibée- Les muscles Edryngés 
sc contractent pour fermer la glotte et élever le larynx. 


587. A - £ 

La. motilité œsophagienne permet la propulsion des aliments déglutis vers 
J'estomac, Les sphincters des deux extrémités de l'ttWphage permettent d'éviter l'entrée 
d'air par lu partie supérieure de l'oesophage et d’acides gastrique? par la partie inférieure. 
Le mécanisme de motilité cescph&giçnne commence par Le relâchement du sphincter 
supérieur do rœsophage, ce qui permet Pennée du bol fliimentuirÊ dans l'ccsophage. 
Immédiatement après te sphincter s? COOtracte^ te qui permet d'éviter te reflux des 
aliments. 

m,E 

La contraction du sphincter supérieur de Presophagc permet d r éviter le reflux des 
aliments. Les contractions péristaltiques (primaire et secondaire) permettent de 
propulser te bol alimentaire le long dé l'œsophage. A l'approche du bol slimcnteire, Le 
sphirictcr inférieur de l'œsophage se relâche sous l'acti&n du VIP qui est libéré par les 
icTTniniiLsûrts vagaJc.s. La région orale de l'estomac se relâche {relaxation de réception) et 
le bol alimentaire pénétre dans l'estomac. 


s m.E 

Voir le corrigé de La question 5S8. 


S 9 O.A 

Voir le corrigé de la question 58 8. 
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Voirk corrigé de la question 588. 

502. D 

Voir le corrigé de ta question 58S, 

593. C 

La contraction péristaltique primaire descend le long de l'œsophage et propulse 
ainsi le bol alimentaire. Elle est suivit d'une contraction péristaltique secondaire qui de 
débarrasser l'œsophage des particules alimentaires restantes. 


5 m.A-B-Ç^D 

La région orale de l'estomac joue un rôle dans la réception du bol alimentaire en 
provenance de Pœsnphagç, Le relâchement réflexe de le région orale de l'estomac est 
déclenché par la dimension de l'estomac el aboli par 3a vagotomie. La région caudsJe de 
l'csïomac est duttgée des contractions nécessaires au malaxage dca aliments et à lm 
propulsion vers le duodénum. 


595.^-C-E 

Le relâchement de la région orale de l'estomac (relaxation de réception) est un 
réflexe d'ôrigioÈ vaggle activé par la distension de l'estomac. La CCK y participe en 
augmentent la distcnslbillté de la région orale de Pestomac- 


59&A-B-C^E 

Le malaxage des aliments est tributaire! de V amplitude des ondes lentes qui 
détermine la fréquence des PA ce donc des contractions gastriques. La contraction de 
l'estomac caudal ramène les aliments en arrière pour être malaxés. Ces contractions sont 
activées La stimulation parasympathique (et inhibé par la Stimulation sympathique). 


597. A -B-C-D 

L'évacuation gastrique consiste en la propulsion des aliments vers le duodénum 
suite à la contraction de la légion caudale de l'estomac. Elle est plus lente si Le contenu 
de restomac est hypotonique on hypertonique et plus rapide si le contenu de Tcstomac 
es! isoionique. 

598, A-E 

L'évacuation gastrique est ralentie par un bol atimenteire riche eu graisses. Les 
graisses stimulent la libération de CCK quï inhibe ['évacuation gastrique. De mémo, 
Pacîdité du duodénum inhibe L'évacuation gastrique. 

m.A-C-E 

[/intestin gfête participe à te digestion et â ^absorption des aliments grâce â sa 
propriété de motilité qui est stimulée par le parasympathique- Les contractions SCrVEflt à 
malaxer le contenu de 3 Intestin giéte et â exposer les nutriments aux enzymes 
digestives. 



Réponse* 


2ÛS 


m.A-B 

Les contractions de segmentation servent à malaxer te contenu de l'intestin grêle 
grâw à des mouvemepls de v&-opvient. Il n'y a cependant pua de mouvement nti 3 en 
avant, le long de L'intestin grêle. 


MLC-0 

Les contractions péristaltiques serveni à propulser le couteau intestinal en üVLinï le 
long de l'intestin grêle vers le gros intestm, 

602. C-Ù-E 

Le réfïe xt gastro-LLés! est entretenu par le système nerveux autonome extrinsèque 
4u Craotus gastro^intesrinal. Il aboutit au relâchement du sphinetef tlê(H»çcal et pemwt 
ainsi le passage du contenu de l'intestin grêle dans le gros intestin. 

m+A-B 

Le réflexe rectrophinciérieii permet la défécation, Suite au remplissage du rectum 
por tes manires fécales. celui-ci SC contractent te sphincter anal se rdâcbc- 


W4-C-D 

La présence d'aiimcnLs dans l'estomac provoque sa distension, cc qui dêc-lenehc Je 
réflexe ga^trci-coliquc. La composante parasympalhiquc de ce réflexe est déclenchée pur 
La distension de ] 1 estomac (composante rapide) ; une CompOîSilte plus tente 
(composante hormonale du réflexe) qui augmente La motilité du e$r due à lu CC K 
et à lu gaStiine. 

605 A-B-C 

Le syndrome d'irritation inieslmale est une perturbation de la motilité mtestiniiJc 
qui car liée au stress. Il est caractérise par une augmentation des contractions de 
segmentation (constipation) ou une diminution des contractions de segmentation 
(diarrhées). 


m^A-C-E 

La salive lubrifie les alimenta ingérés et protège la bouche et 1 oesophage en 
tamponnant tes alimenta ingérés, Elk contient dès enzymes qui débutes la digestion de 
l'amidon (dnamylasc] cl des triglycérides (Lipûse linguale), Elle contient de fortes 
concentrations en potassium et bicarbonates et est caractérisée par son hyptoaitité. 


tà%B-Ù-E 

Lu sécrétion salivaire se caractérisée par : (1} son volume élevé : (2) $a richesse 
richesse en K' et HCCV ; {3) une concentration faible en sodium et chlore ; (4) son 
hypotonidté. Sa composition ionique varie «n fonction de wn débit (à de faibles débits-, 
la salive est-de fatbte osmolaritê). 


Phjliafcïgic de lu ifigtslitm 


a# 


m.B-C-D 

U salive est de faJble osmotarilé b détail ftlMe et do forte osmolarité à débit élevé, 
Au court de sa formation* La salive devienl progressivemenï hypotonique au plasma. 
L'aldostérone agit sur tes cellules (tes canaux des glandes salivaires en augmentant La 
réabsoîption de Wa f et la sécrétion de K*(la salive devient hypotonique au plasma). 

m.A-C-E 

La production de la salive est : (1) augmentée par te système sympatique ci surtout 
te parasympathique ; (2) diminuée au cours du sommeil., en cas de déshydratation ou par 
tes inticbolinergiques (atropine par exempte). 


m.A-B-D-E 

Les cellules pariétales de l'estomac (oeÈldes oxyntiques) sécrètent HO dans la 
lumterê BhSlrique sous L'effet de La gastrâne, de TltisEamine ou (fune stimulation vaguk. 
En cunirepartie et tes dévmenl BCOj' dans te circulation (échangeur HCOj'/Cl'). 

6U.A-E 

sécrétion gastrique de H h par les cellules pariétal» met enjeu l'ATPasc H* - K'. 
Cette sécrétion est activée par l’action de L'acétylcholine sur des récepteur* 
muscariniqim. Elle est inhibée par ratraplne el activée par l'hiâtafnin? d te Rastrine. 
Lorsque le pH gastrique devient trop acide (forte concentration de H ) il y a uns réto> 
inhibition de la sécrétion gastrique (te H + . 

&Î2.&-C 

Dans tes ulcères- gastriques lu sécrétion de H' dans la lumière de Itestoma* diminuer 
I jcs taux de gastrine sont élevés car la sécrétion de H‘ est plus fwble qu'à te normale. 


ÙH.A-C-B 

Dans les ulcères duodénaux* la sécrétion de H* est plus élevée. Les taux de gastrine 
en réponse à m repas sont élevés. Lé nombre de cellule? pariétales gastriques augmente 
car la gastrine stimule la croissance de la muqueuse gastrique- 

614. A - B - D 

Les ulcères peuvent être traités par les substances qui bloquent la sécrétion de H\ 
L’atropine bloque l'effet de r&eétyteboLEne sur les récepteurs muscârimquea dm cellule 
Bustriques pariétales, inhibant ainsi La sécrétion de H' La cimétidine annule Iteffét de 
I histamine en bloquant les récepteurs H : . L oméprazote bloque l'ATFasc H É - K H 

615» jf -C-D 

La sécrétion paneréatiqite contient des enzymes (tipMe, amylase, protéases) et des 
sons (HCOjp Na\ K 4 t C£)> Les HCOj neutratisent Le contenu du duodénum. La 
composition en HCO; augmente avec te débit du suc pancréatique. 


61 LB-C^D-E 

Le suc pÉAcréfldqiie esl fermé par les aetrtis du pancréas exocrine. Sa composition 
est modifiée m niveau des conduits panôréatiqu*s. Los cellules des canaux modifient le 
suc primaire par sécrétion (te IICO,' et absorption de CL" (échangeur HCOj.’ - CI de te 
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Réponse 


membrane çdlittairç apicale). Le passade d'eau vers Ja lumière des canaux, 
paucréafi^ues pflroef <Jt rente ta suc pancréatique iso-osmotique. 

611, A-B 

Lorsque 3a conoçniraüo'n en H* augmente dans le duodénum, h libération de 
séc rétine cil Activée. Lu sécrétine agit sur les cellules des canaux pancréatiques pour 
activer ta. sécrétion de HCÜy. La CCK et l'acétylcholine; agissent Sur les aemus 
pan: rca tiques nün d'augmenter le âécféuon des enzymes pancréatiques. 

La mucovioidose (fibrose cystique} est due à une anomalie des canaux Cl qui 
pmvnque un teûrdrc dé La sécrétion pancréatique exocrine avec une déficience en 
enzymes pancréatiques. 


é 19, À-E 

Voir le corrigé de la question 6! S. 

620 , A-C-E 

La bile est produite par les hépatocytes puis stodsée dans la vésicule biliaire pour 
être libérée au moment du repas. Elle contient des sets biliaires qui favorisent 
l'absorption intestinale des lipides sous forme dé mtecLÈcg. EJ le es( libérée suite à la 
contraction, des cel Iules li èaes de la vésicule biliaire. 


<21. À-B-C-E 

Les hydratés de carbone sont digérés et absorbés dans l'intestin grc Le sous la forme 
de nionosKcharidfts. La inultase» l'ft-desiranosc- e| la sucrais hydrolyscot Les 
oligosaocbaridcü en monossecharides. Les a-amylosea hydrclyseut l'amidon. La ketase 
dégrade Le kaosc. 

622. A-B-C~D 

L'absorption du glucose a lieu au niveau de 1“ intestin grêle, grâce au symport 
glucose-sodium de U membrane apicale des cellules Lmcatirute. U transporteur 
primaire de la membrane basale (AT?*» Na' - K\ qui est bloqué* par lWttÜM) 
entretient Le gradient Na + nécessaire au fcinctionnoïîcnt du symport glucose - sodium. 
Ce transport est polarisé de la lumière vers le milieu intracellulaire puis La circulation 
grâce à l'existence dejonctions étanches entre les cellules intestinales. 


Ê-D-E 

Lmioh^ , u lidow c* due 4 l'ahaawe ^ qui lyWsw k lactose en 
Éitwnose « glucose «taAabk. Le lactose n’est pas absoiti. l'eau s'accumule dans la 
lumière du uactus gastto-imcsiiMl et provoque une diarrhée. 


624. A-B 

La digestion des polypeptides nécessite des endopeptidasts qui dégradent les 
pmteides en hydnfyiaut ks Jioisous peptidiques internes. Les «HOMeddm 
bydroiyStoï Lin acide aminé à la fois à partir de fextrémité C-temumlc du polypeptide. 


PtiyâteJûgHfi iSé Sa JigÉHtefî 


m 


625. B^C 

L'Absorption te acides aminés a lieu dans l'intestin gifle et dépend d'un sympwi 
acidu aminé-sodium Analogue Au transporteur dfe glucose. Les acides aminés sont 
ensuite transportés* du milieu intracellulaire vers ta circulation, diffusion simple, 

626 . B~Û~E 

Ltabroiption des dipepiite cl tiipepddes a lieu dons l’intestin grêle et dépend d b im 
symporl j^mm-dépcndarit Après leur passage dans la cytoplasme, ils sont dégrades 
par des peptidases CTI acides aminés qui seront transportés vera la circulation par 
diffusion simple. 


62TÀ-B-Ü 

Les Lipides sont absorbés dans l'intestin grêle Après formation 4e mLeel Les qui 
contiennent les produits de la digestion des lipides (acides gras, monoglycérides, 
cholestérol), Les acides gras,, monoglycéridcs et uhotesiéiol diffusent à travers la 
membrane des cellules intestinales puis sont réesïérifïés en triglycérides et 
phapfiolïptdes dans Les têllulcs intestinales pour entrer dans la constitution te 
ehytomicrons, 


62 &A-B-C-E 

Los chylnmïcroreâ exocytés par tes cellules Intestinales sont trop gros pour pénétrer 
dans les capillaires. Ils sont d'abord transférés vers Le système lymphatique avant de 
rejoindre la circulation sanguine. 


62 9.C-D-E 

La sténim-tiée es( une mauvaise absorption des lipides duc ; (1) à une affection 
pancréatique (mujûOYÏadose par exemple); (2) à une inactivation de la lipasc 
pancréatique suite à une augmentation de l'acidité gastrique liée 4 une hypersécrétion de 
gaslrine; [J) à une diminution du nombre de cellules intestinales qui participent à 
l'absorption. 


62Ù.A^C~E 

Le sodium entre dans la eellulc intestinale par différents mécanismes tel* que ; 3e 
canal sodique* Ee symport g|uonsç>sodîum p le symport acide anunéisodiinn, l'échangeur 
Na'-H\ le co-transport Ma b -Çl l . L'aldostérone active le passage de sodium par les 
«maux Na É et se faisant favorise le fonctionnement dos pompés Na'4C\ ce qui est en 
faveur (Tune cnirée de polâîÆtLiiti dans les cellules mtestînAte. La sécrétion de chlore 
dans la lumière intestinale est activée par la toxine cholérique. Cette loxine provoque 
une augmentation de l'AMPc intiïtedluiaire qui active les canaux Cl". 


6M.À~B~C-E 

Les vitamines liposeLubfcs (A, D. E. K) sont incluses dans les mieelles et absorbées 
rtVK les flutrec lipdda. È.es vimmîlteS hydrosültibles sont absorbées Selon tffl mécanisme 
de Éo-tnuispüil sodium dépendant. L'absorption de ta vitamine B12 dans l'ilénu 
nécessite le fadeur Intrinsèque qui est libéré pâf les cellules oxymiques. 
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Hépanie; 


61H.4-D-E 

L’absorption du calcium rbm^ rînLêstin grc Je dépend de la vîtâminc U (1,25- 
ili hydmK^cholécalctfémL). Elle est perturbée eu -cas d'insuffisant* ranule ou de éàrèJiCO 
en viondFW £- 

Le fer est absorbé sçus ferme de fer libre pu de ftr de l'hcmc (lié à ItfcêfïWgLobîne). 
Une fois dans Ui cellule intestinale, le fer se détache dé l'hênie puis est libéré pour Se lier 
à L'flpofemïjne- Ut Érausfemnç pontet de transporter te fer dans la circulation sanguine 
vers son lieu de stockée (cellules hépatiques), 

6M.E 

L’atrùpine n'a aucun effet sur ta libération de g^sirins. commandée jw De nerf vague 

car Je médiateur impliqué est te GRP (peptide de libération de ta gJutrine) et non pas 
t'acérytebolme- 

635 A 

Les repas rkhes en graisses provoquent un ralentissent de révacuaüon gastrique. En 
effel, tes acides gras activent la libération de daoLécysCnfcmûiç qui est un inhibiteur de 
J'évacuation gastrique. 


Le? acides biliaires pçrmeticül la solubilisation des lipides squs forme de micçHcs P 
étape nécessaire à l'absotpEraD des lipides, La résection iléale enlève une partie de 
I 1 intestin qui intervient dans h reprisé tics acides biliaires, Le stock hépatique d'acide* 
biliaires est donc fortement diminué, les micelles non formées et les lipides sont mal 
absorbés (sto^t&iYhét). 


637. À 

U GIP en une IwHuonc gastro-intestinale qui stimule la libération de l’insuline par 
Je patates. En cas de churge alimentaire de glucose, le peptide intibqtsur gastrique 
(GIF) provoque rapidement ta libération d’insuline pur le pancréas. 

É3A.4 

„ ülhib * lK «“Pleins musewiniques et annule donc l'effet induit pm 

I acétylctohne. y 


&Ï$.A 

Dans les ulcère* gastriques la sàcrétinn de H* dans la lumière do l'estomac dimi nus 
Lt$tmx fc eas,nM sonI é[evés w I" ifa«ta (le H- est plus faible qu'à la aonLe 

640.4 

Elw,iriï > üe k & transduclioti protéine G-dépendante en 

A^Rbosylam h jwtèroe G. Celle demi*» reste active el stimule constamment 
ladénylalï-tyciase « donc l'augmentation de l'AMPc infeacelhjkire. L'aMPc active le* 
caimia Ch, Les pertes de chiort stml suivies cTeau ot de sodium 
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Bloénergètique 

Bioénergétique et ration alimentaire 


Cocher ta {ou les) proposltion(s) exacte(s) 

641. Le métabolisme frasai : 

A- Est un* grandeur sans dàswnsran. 

R. Augmente an cours de la gcaratiorL et surtout au coura de la lactation. 

C Doit être rapporter à La surface corporelle pour être comparé entre deux indmdus 
(]qE des surfaces). 

D- Est mesuré régulièrement en exploration Émotionnelle, 

E. Augmente en cas d’hyperthymldie. 

*43. L'équivalent calorifique aLisnvfl taire- est ; 

A, L’énergie que fournit la dégradation métabolique d‘im gramme de substrat 
(exprimé en ScLg' 1 }. 

ït L'énergie que fournit une ration aEmenlaiJt (exprimé en kJ/24 heur«X 
C, L b énergie que fomnii l'oxydation d’un substrat lorsque I mole de gaz est utilisée 
(exprimé en kJ.roOl 4 ). 

D- Exprimé généralement en 3d par litre d 1 oxygène. 

Ev Une notion qui découle de la ralorimétne indirecte alimentaire, 

643- Afra de satisfaire Le besoin maté dieïTadidt* : 

A. La ration alimentatie doit apporter environ 1 gramme / kilogramme / 24 Iwura 
de protides. 

B. Lu ration alimentaire doit apporter une quantité d'énergie supérieure ù colle 
produite par 1 "individu. 

c. La ration protéique doit contenir les fciuïl acides aminés indispensables. 

P. Il suffit de couvrir la dépense azotée endogène spécifique, 

E. 13 suffit de couvrir les besoins énergétiques. 

*44, Dans La technique de mesure de la consommation d oxygène en circuit fermé. 

A. Le CO: dégagé rat absorbé par la chaux sodée. 

B. Il est possible de mesurer simultanément l'oxygène consommé et le dioxyde de 
carbone rejeté. 

C- L + oxygène es* mesuré dans les conditions standard (ETFÏ»- 
[>. L'oxygène est mesuré en conditions ATPS. 

Ë . Le sujet ventilé dans une enceinte close. 
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Bi^nrtEÉuquî et ntim aJLffitfutairc 


645 , Dans rexpérin** dü calorimètre à fbce de Uvrisier. la chaleur dégagée per 
t’ajiirrutl est appréciée par I* mesure : 
fa. Dç ta consomraAîicini d‘0]- 

B. De la cûrtSOmnLa'li'üû de CQ*. 

C. Du volume çxpdié par ranimai, 

D. Du volume inspiré par ranimai. 

B. De la glace fondue, 

£46. L-ù üïermoficïièse alimentaire ; 

A. Est due au fonctiûüiwmcpi dü tube digestif. 

B. Apparaît immédiatement dans I 1 heure rpa suit la prise alimentaire. 

C. Est faible chez Se no unisson allaité. 

D- A la dimension d'une quantité de chaleux. 

E. Est utilis ét pour kthennorésulatioïi au fitnd. 

647, Un îucIuJtc de ÊO kg au repos et i neutralité thermique reçoit une rasion alimentaire 
dépourvue en protides. Sachant qu'il a dégradé 20 g de protides dans les 24 heurts,, 
quelle: est sa dépense azotée epdagén* spécifique 7 

A_ 0 g/24 h, 

B. I2,«ÿ24h. 

C. 20 g/24 h. 

D. 3,2 g/24 h 
E- SQgÆ4h 

648. Le métabolisme basal : 

A. A pour équniion dimension 

B. Doit se mesurer à jeun. 

C. Doit se mesurer i neutralité therrmque- 
D- Doit sc mesurer au repos. 

B. Correspond à 3a thennogenè&e alimentaire. 

64?. Dans la technique de mesure de la eonraBunalton d'oxygéne en ci rouit ouvert : 

A. 1E est possible de déduire La valeur du quotient respiratoire à partir des échanges 
gazeux mesurés. 

B. Le CO, est absorbé. 

C. Les gaz sont mesurés en conditions BIPS. 

D. L*<KïygèftÈ est mesuré en conditions ATPS. 

E. El cal necessaire de conmulïe tes fractions de gaz inspiré d expiré, 

650. L'équivalent calorifique respiratoire : 

À, Est la quantité d'énergie que fournil 3adégradation métabolique d'un gramme de 
substrat. 

B, Est Sa quantité d'oxygène consommée {ta litïts/24 heurts). 

C. Est 3a quantité d'énergie que fournit l'oxydation d'un substrat Lorsque L mole de 
gaz est utilisée. 
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D- Est identique pour un glucide, un protide et tin lipjde. 

E. Est une notion qui découle de ifl CCferilïtétrie hdircCCe respiratoire. 

65 L. L'expérience du calorimètre à glace de Lavoisier ; 

À. Montre que la chaleur dégagée pur L’anima] esc inversement proportionnelle à 
l'intensité dé son métabolisme oxydatif. 

D. Montre que la chaleur dégagée p&r ranimai e# proportionnelle A l'intensité de 
fyjn métabolisme oxydatif 

C. Montre que la chaleur dégagé* par Ranimai est indépendante de son métabolisme 
oxydatif 

D. Repose sur U lectinique de colorimétrie indirecte. 
ë. Repose sur k technique de calorimétrie directe. 

652, Le quotient respiratoire ; 

A. Varie entre 0 et 1 selon La proportion en glucide,, lipide, protide de la ration. 

B. Es le rapport du nombre de molécules de Oi consommées gw le nombre de 
molécules de CO, produites, 

C. Dépend du nombre de molécules d'oxygin* présentes dans le substrat oxydé. 

D. N'est jamais supérieur à t. 

E. Doit être mesuré en régime stationnaire ventilatoire. 

ù$y Dans ta technique de mesure de la consommation d'oxygéne en circuit ouvert : 

A. La mesura est réalisée à pression constante. 

B. U est possible de mesurer le volume de gai expiré par unité de temps. 

C. Les gaz sont mesurés en conditions STFD. 

D. Le CO ? cxptré doii être absorbé. 

B- il est nécessaire de connaître ta pression barométrique. 

654. Lorsqu'un quotient respiratoire est égal A Ü,H5 que peut-on dire du débit 
ventilatoire expiré [Vg) par rapport au débit ventilatoire inspiré (V|>? Il est : 

A.IgaJ- 
B- .Supérieur. 

C. Inférieur ou égal. 

D. Supérieur ou égal, 

E. Inférieur, 

655. La dépense de fend : 

A. A pour équation (hmensïon Ml/P". 

B. Doit se mesurer à jeun et au repos. 

C. Doit se mesurera neutralité thermique. 

D. A 3* dimension physique d'unt puissance. 

E. Est également appelée thcnnogerrësc alimentaire. 
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656. La Ehenttogënèâe aJirnÊnraire : 

A. N’eü pas Hcç au métabolisme éIé la ration Ingérée* 

B. Es* nulle après injection parentérale d'acides aminés. 

C. Fournit Fçnergie nécessaire àJVtivité musculaire. 

D- Fournit l'énergie nécessaire i l'absorption intestinale. 

Ë, Est impliquée dans Ja régulation pondérait. 

Æ5T. Ese(£od[) cqngadéféefo) comme grasiideur(s) biologique^) sans dimension : 

A- La dépense de foiul 

B. diodes cardiaque. 

C. Le métabolisme de base, 

D r La pression partielle d’un 5031 
E. La dépense- éficjgéijquc. 

6S|. Dans la ccehruqu* de mesure de la consommation d H oxygènc en cireuït ferme : 

A. Seule Ira cünsumiiuMiort d Oxygène est possible, 

B- H est possible d’apprécier k débit moyen de coiisoii\ffiatipn,d r aKygjëiifi. 

C, La mesure est réalisée A pression constante, 

B. L'oxygène est masm f en conditions BITS- 

£ U consommatioa d'exygioe est appréciée 4 partir des variation; de volume 
d une cloche MtUciumtcle E’oxygène. 

É 53 'L r !?^ qU5tien ' ”**!£* •*****!. que peut™ dite du débit ventiJatuire 
empire ( V*) par rapport an débit ventilatoire inspiré (VJ T 0 est : 

A. Egal, 

B. Supérieur. 

C- Inférieur ou égal 

D. Supérieur ou égai. 

E. Inférieur. 

A propos du débit de consommation d'oxygène (VOg : 

A S'exprime en L.i&in-'ïu^. 

B. A l'équation dimension d'un débit, MLT r| , 

C Est une grondeur sans dimension, 

D. Doit Être rapponer au poids pour être comparé entre deux individus 
6. Doit être rapporter i la surfît pour être ootupart 4nttç ±ux 

A. A la surface corporelle, 

B. Au poida. 

C. A Ea faille. 

D. A1V 

E. C est une grandeur sans dimension. 
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662. Afin Je comparer la dépense de fond entre deux individus il est nécessaire de 
rapporter cette grandeur : 

A. A la awftee corporelle. 

B Au poids. 

Ç. A Ea laîlfo- 
D- A l’âge. 

È. C n «t une grandeur sans dimension. 

663< L'action dynamique spécifique des aliment* ; 

A. S'exprime sous 3a forme d’une puissance. 

B. Varie selon Les condition* physiologiques du sujet 

C- S'établit dans Fheure qui suit le métabolisme des substrats ingérés. 

D. Dépend de le nature du substrat ingéré. 

E. Est faible pour Les protides. 

664. U relation entre dépense énergétique et tonsomreBiion dtaygtae est : 

A M (1- FI O J - Vi / VÜ t [(1 - PECO,) . (FïOJ - FEO s ]‘ 

!? M^VCVEjy S 

C. M = V£V5. 

D. M-VOj.BQ,. 

EM-VO,. 

6SS. Pour équil ibrer te bilan azoté d'un en font en pleine 'croîssanefi - 
A. Seule Ira valeur énergétique de la ration est importante, 
îï. La ration alimentaire doit contenir tous Ica arides aminés indispensables- 

C. Il est obligatoire de fournir une quantité de protides supérieure à celle des lipides 

et glucides. . . 

D. 11 faut Loi fournir I gramme de protide par 24 heure contenant les 8 acides amine* 

E. Il fougue l'apport alimeniairt d'azote soit supérieur à L'exttétton urinaife. 

666 . Au cours de la poissant* : 

A. L* bilan énergétique est oui. 

D. U bilan énergétique est positif 

C. Le bilan énergétique est négatif. 

El. Une partie de I'énergie reçue ren de chaleur de foEmatiotL 
IL L’organisme est en état statiotmaire, « qui pennel I* P ris * * 

Aér Quels critiques pcnl-on Apporter à L'expérience du calorimètre de Lavoisier ? 

À. Le problème d'étancbélrt 4u <^orimèfre à gfoc*. 

B. L-a cMsommaiîoûd'oKygèùe de 3'animal est mesurée en circuit fflïttre. 

C. Le cobaye produit un supplément de choJewr lorsqu'il est dans le calorimètre, 
f). La consommation d + oxygène de Ranimai est mesurée en circuit ouvert. 

Ê, Les résultats apportés par cette expérience sout fondamentalement différents de 
ceux apportés par des techniques plus récentes. 
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SIS 

Æéfl. La oftlomnéirit alimentaire : 

A. Est lui* technique de calorimétrie directe. 

B. Est une tecluuque de colorimétrie indirecte. 

C. A permis dç. définir l'équivalent çal&rifïque alimentaire dis difïèrents substrats. 

D. A pmais: de définir L'équivalent calorifique respiraitriredes différents substrats. 
EL Sot application pratique est fellitfepflr des labiés qui détaillent Ja composition 

chimique « glucides,, lipides e< protides. 

669. La Température de neuiraliié tfieitniquc : 

A. Est la température centrale dans Lit zone d* confort thermique. 

B. Est une grandeuf régulée chez l’homéoüienne, 

C. Est une température A laquelle la dépense énergétique est minimale si Je sujet est 
A jçun eï au repe^ 

D. Faif partie de la zo ne de confort üitnaiïq ue r 

E. Est une température à laquelle les dépenses de ÜtermoréguJatieit sont faibles. 

670. Le quotient respiratoire a une sigmfkalion métabolique si ; 

A. La mesure est faite en régime stationnais ventilatoire. 

B. Les stocks de CGî deviennent duIæ. 

C Les stocks d'azote restent constants. 

D- Les stocks protidiques restent inchangés. 

E. Les stocks de CGï hé varient pa$_ 

671, L’action d'épargne : 

A. Est la dépense assolée endogène spécifique. 

B. Est ï'aetfon dynamique spécifique des aliments. 

C. Est une (JiminutiOT de Ja dépense iwifc pa, eppox, ds glucides ou de lipides. 

U. Des lipides est plus importantes que celle des glucides. 

E, Des lipides est moins importantes que celle des glucides. 

672, Le quotient respiratoire : 

A. Est toujours égal à I lorsque le sujet eu en régime stationomn va&min e. 

S- Nç tl ™ 5Slle 4ucwie pnkflaitiûn de mesure particulière. 

C. Esifcjepport emrc 1’équivakat dncrgéüque de l’O, et levaient d w ,gd,iq Ue 

«wii ■en.üita' 

A. Vp m V,. 

BV, <Vr 

C-V,>V E . 

DV.^V, 
fi- V, £ V,. 
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671 La dépense de fond : 

A. E« égalcniçDl appelée dépense d'etitrerjco. 

B. Est utilisable ait niveau cellulaire pour le travail chimique, mécanique, 

osnodqw. 

C. Augmente proportionjKllEmçnt A la mass* selon la lai êtes tailles, 

D. Augmente pmpOfîiormelEement à la masse selon h loi des surlaces. 

EL Rapportée 4 la surface corporelle, dans les conditions basales, correspond au 
métabolisme de basaE. 

675. A propos de la ration alimentaire d’un sujet en pleine croissance ; 

A. Elle doit équilibrer exactement sa dépense énergétique- 

B. Elle doir fournir Ü s 5 gramme / kg / 24 h de protides. 

C. ELle dûïi fournir une quantilé d'énergie supérieure aux dépenses. 

D. Seuls les besoins énergétiques sont importants. 

E. Elle doit contenir tes huit acides aminés indispensables. 

676. Un* ration alintL-ntaire contient en proportion variable les acides amitiés suivants; 
Leucine, Isoleucine, Asparagine, Valine, Thréonine, Méthionine, Lysine, Ptné^yl- 
alauine, Celle ration ; 

A. Me permet pas d'avoir un bilan azoté équilibré- 

B. Me permet pas une utilisation canectc deg protides, 

C. Possède un facteur Limitant à l'utilisation protidique. 

D. Permet l'équilibre du bilan azoté équilibré. 

E. Apporte tous les acides aminés indispensables. 

677. Dans la ration ci-dessus (question 575), quel est le facteur 1 imitant A Ionisation 
protidique ? 

A. La Jeufline, 

B. Le üyptopbane. 

C. U sérine. 

D. L'asparagine. 

E. Il n K y i. pas de fadeur 1 uni tant. 

678. La calorimétrtc respiratoire : 

A. Est une technique de colorimétrie directe puisque; l'on mesura directement les 
échanges gazeux. 

B. Repose sur ta mesure de VO*, 

C. Est une technique de colorimétrie indirecte. 

D. Est moins précise que la calotimélrie alimentaire, 

E. Permet de déterminer le bilan énergétique; à partir des échangea gazeux. 

679. La dépense d* fond 3 

A. Est une dépense énergétique liée à Pactïvllé musculaire. 

B- Dûil être mes tuée à jeun, à la température de neutralité thermique, au repos, 

C. S’exprime sous la forme d'une puissance. 
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D Estexprimée efiaàiM« 

g îi 1, —un. irréductible du m#•*»”* du ^ 

650. U cal Minutais alimentaire t 

A. Est w« technique tk ealorimétrie directe- 

c 'îir* .srC«<■ *"“"*•* '”>■•• 1111 “'“ 

E. Pr^ntc un facieurd^imprfciHiûû : le tecEem <!!««". 

Quêtions 631 à 686 : Cocher la (ou les) proposition^) vraiets) 

On observe chez un uoturi^n de 4 k C rc pri* ^ ïtB " UM3 

par 24 heures. L’équivalent énergique de. ce nouveau ümu est de 7.8 fcJ.r ■ 

6*1. La quantité d'Énetftk stockée psi 24 heures pur le n*™**» «* : 

A. 364 watts 

B, 46 watts 

C, 2,8 watts 

D. 30 watts 
E„ 241 P B kJ 

6Sî Le nourrisson reçoit une ration alimentaire qui lui fourni! !*0fl U paf 24 h- Sa 

mesumbk en cW directe au coure d» 24 heures est : 

A- Environ 241 „S U 
B. Environ 18W H 
Ç. Eûvirôn 155S- ki 
D. Environ 343 watU 
EL Environ 20.5 kJ-tnifl" 1 

683. Quelle est lu quantité d‘éner*ie consommée pour sa croissance, sachant que sa 
dépense de fond «i de 1365 ltJ ? 

A r 24l t 8 kl/24 h 

B. 343 watts 
C- 435 kJ/24 li 

D. 46 watts 

E. 2Ù£ kJ/miû 

6S4 s Quel est le coût de la croissant 7 

A. 15% 

B. 20% 

£24% 

D. 35,5% 

E. 55,5% 
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685s Qufiï est k rondement de la croissance ? 

A. 15% 

B, 20% 

C-24% 

D. 35,5 % 

£.55,5% 

m- Combien coûte 1 gramme de lissu vivant nouvellement édifié (en kJ) ? Environ 

A. 10 

B, 14 

Ç. 20 

D. 25 

E. 35 

m I 1 nnmirt Àumüîfrae tounsalkr d’un animal est de 35000 kJ paf 24 bftur^ Sùn 

Sachant que lu valeur énergétique moyenne tle aa v,amle est de «M *JJ g - 

A. Le rendement de la croissance est de 28,5%. 

B. Le coût de U croissance est de 21,5 %. 

C. U rcndtmetit <te 1* croissante est de 18,6 %■ 

D. Le ctffll de la croïssûrtcc est de 18,6 

R. Le rcndenvcnl de !a croissance est de 74,4 %. 

«Ht. Un kg de poremede «erre qui oomtent ISO g de glucides et fournit 27W U : 

A, Contient uruqwnneni d^s glucides, 

B, Contient uniquement des lipides. 

C, Contient uniquement des prfiücfea. 

D, Ne cûtilient p^s uniquement des glMcides. 

E, Contient 30 g de üpides et 50 g de prtüdcs. 

m U constitution en *id« aminés de trais protéines HxuaMv* est H : 

Protéine 1 : Tyr-ile - Met- Val - Leu - Ses- Pw -Cys 

Pretéift* 2 : Qlu - Lys - Trp - Vil - Asp - Asu ^ Oly - Tyr 

Protéine 3 : Trp - ïfe - Fbe - Leu -Lys- Tlir - Arg - AU 


nn ^misant au* chaque protéine «t introduire dans une ration alimentaire de 
M£Ksuffit !« acides aminés indispensables qu elle 

de deux peines résW une supplénx^t, on parfaite 7 

A. Le mélange Protéine 1 + Protéine 2, 
lî. Le mélange Protéine 1 + Protéine 3- 
t. Le mélange Protéine l + Protéine 3. 

R Aucun mélange de deux protéines n'est satisfeisant, 

E. Seul k mélange Protéine l +Protéine î + Protéine 3 peut "Saisine 
sitifrplénveriWhon pârfaàie. 




SCIENCE SANS 
CONSCIENCE N'EST 
QUE RUINE DE 
L'ÂME. (RABELAIS. 

PANTAGRUEL) 
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Questions 690 à 692 : Cocher la (ou les) proposition (s) vraie (s) 

é90. Un adulte toia de 70 kg, de profession sédentaire, reçoit Ja ration alimentaire 
journalière suivante ; 300,5 g de glucides, 100 g de lipides, £4,5 g de protides. 

A. Cette ration est suffisante pour l’équilibre du biLa a énergétique du sujet. 

B. L'élËmjnatioo d'asote urinaire du sujet est d'environ $4 g d'azote par 24 heures. 

C. La ration protidique est suffisante pour l‘équilibre du bilan azoté et pour rester en 
bonne santé. 

D. L’éliminaüèrt d’azote urinaire du sujei est d’environ 10,3 g d’azote par24 
heures. 

E. La ration protidi que est insuffisante. 

Û9L Vous supprime* chez ce sujet rapport quotidien de 64*5 g de protides. Quelle 
quantité de lipides faui-il fournir au total par 24 heures pour Téquilibre du bilan 
énergétique du sujet ? 

A. 2É y P g 

B. 64,5 g 
C- 45 g 

D. 38 g 

E. 125,9 g 

692. Avec celle nouvelle ration alimentaire glucîdo-lipidique : 

A. L'élimination d'azote urinaire par 24 heures augmente. 

B. L’élimÎTiatioü d'azoie urinaire du sujet est de 0 g d'azote par 24 heures. 

C. Le bilan azoté du sujet est équilibré. 

D. L'élimination d'azote urinaire par 24 heures est de 3Ê g pu 24 heures. 

E. L'élimination d 1 azote urinaire pur 24 heures diminue. 

693. La dépense de fond : 

A. S’annule lorsque le *ujç| est dans les conditions basales. 

B. S'exprime sous la forme d'une puissance, 

C. Est fixe chez un marie sujet. 

D. Doit Être rapporter à !a surface corporelle pour «ire comparée entre dem 
individus, «ton la loi des surfaces, 

E Est identique chez la. souris et le boeuf 

694. Lé métaboLiÈniÉ basal : 

A. Décroît de renfonce à 1 ’age adulte, 

B. Est relativement fixe chez l'adulte sain (autour de 50 watts.m 11 ). 

C. Augmente proportionne] tarant à In masse selon fo loi de? Hui les. 

D. Augmente prapoitiorutellemcra à 3a masse selon la loi des surfaces. 

E. Augmente en cas d’insuffisance diyroTdtÉnner 
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695, U loi d'isodfnamîe : 

A. Exprime que pour qtfune radon aliïnenEaire soit équilibrée il suffit d'apporter 
autant de glucide que de lipides que de protide, 

B. Exprime que tout conmuarn alimentaire peurt être remplacé par un autre sans 
perturber T équilibre de la ration alimentaire, 

C. Tient en compte les besoins nutritifs émétiques et spécifiques. 

D. Exprime que d T un point de vue énergétique les différents substrats alimentaires 
peuvent so remplacer si le rapport de l’énergie qu’ils fournissent est respecté, 

E. Fait que 10 g de protides peuvent été remplacés par 10 g de glucides ou 10 g ^ 
lipides. 

696. Un sujet consomme sur 24 heures une ration qui contient : 300 g de gluesdes, 100 g 
de lipides et 100 g de protides. Au cours dos 24 heures, on mesure chez. le sujet une 
consommation moyenne d'oxygène de Lmin . L équivalent calon q ufi 
l’oxygène est de 20 WJ"'. Les équivalents calorifiques alimentaire des glucide, 
lipides et protides senr respectivement 17 kJ g -1 -38 kJ.g- p - )7 kJ.gr*, 

Le sujet : 

A. Est «fous les conditions basales, 

Eî. Elimine environ 16 g d 1 azote dans les urines de 24 heures, 

C. Est resté à l'état stationnaire au cours des 24 heures, 

D. N'est pas resté en état stationnaire- 

E. A un bilan énergétique nul, 

tffl. Un sujet normal de 90 kg «* obs«vé sur une période de 15 Jour daant *! *J 
a une activité modérée de 1 Sü watts en moyenne. Durant ce«e période, il M^omm 
quotidiennement une talion alimentaire eomwani 300 g de » ^^ * W ** 
mütidra et «0 g de lipides. Les équivalents calorifiques jdimHttwres dre gluc dcî, 
£Td« et protides sont respectivement 1T kJ.gr' - SB kJ.g-■ -17 W-r'. S«ha* W* 
mute variation de poids se fait aux dépens des graisses de réserve, oit peut dire que 

le sujet: 

A. Est dans les conditions basales durant la période d'observation. 

B. Gagne environ 1 ,*80 kg au tesne des 15 jours. 

C. Perd environ I ,**0 kg au ternie des 15 jouis. 

D. Pèse environ «S kg au terme des 15 jours. 

B, Est resté à l'étal stationnaire durant la période d’observation. 

Questions 696 et 699 : Cocher la (ou les) proposition^) vraie(s) 

Chez un sujet normal on recueille ; 

Le volume expiré pendant 1G minutes: V t - 50 Sïtfd 

La composition du gaz expiré: = 0, !6 ^ 

U composition du gaz inspiré: m W 5 ^ 1 " 

m< Le sujet étudié : 

A. A un volume expiré inférieur au volume inspiré. 

B. A m volume expiré égal au volume inspiré. 
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C. A wiecoMoraMatiou d’oxygène de 260 

D. EstàTexercic* 

E. Esc au repos, 

699. Le sujet : 

A. A un volume e*pàté supérieur au volume inspiré. 

5. A un quotient respiratoire égal à I. 

C. A un quotient respiratoire égal à 0 h 76. 

D. Utilise vraisemblablement des glucides SU moment de la mesura. 

E. Utilise vraisemblablement des lipides au moment de la mesure. 

Questions 700 à 703 : Cocher la (ou les) proposition (s) vraie(s) 

Chez un sujet on nxiujJfc les fractions de Qw CO ± , Ni et le débit ventilatoire moyen 
Gxpïié (Vg) : 

EEO, - Û, 16 FBCQ, - 0 h Ü5 F1Q, - Q22 FIN,- 0,?ÿ 

V È = 20 W.üiûr 1 

700- Calculer - FEN-,. : 

A. 0,22 

B. 0,68 

C. 0,7fi 

D. 0,79 

E. 0,98 

70 L Calculer le débit ventilatoire inspiré (en I^jïlüt 1 ) : 

A. 21,55 
B- 21 
C 20,55 
D-20aS 5 
E. 20 

702. Calculer le débit de cütniôjranBftiftü de (eu 1^ min- 1 ) : 

A. 0.565 

B. 0 h S51 

C. I 

D. 1,255 

E. 1,45! 

703 r Calculer le débit de production d* CQ t [en Wmin- 1 ) : 

A, ü p 565 

B. «51 

Cl 

D. L.255 
E 1,451 
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7Û<L A propos des réserves énergétiques ehe* l'homme : 

A- Elles représentent environ un quart de la masse ccTporcllc. 

B. EU» peuvent assurer le maintien dç l'équilibre énergétique durant plusieurs 
années à condition de couvrir les besoins en eau* vitamines et oLigp-élémeffls. 

C. Elles sont constituée essentiellement pm tes graisses, les protéines H l'oxygérie. 

D. Lacréetinc phosphate est une forme de réserve rapidement dïspômbte. 

E. Les protéines oûnstilurat sont le stock; énergétique utilisé généralement avant les 
Lipides et le glycogène. 

705 , La dette énergétique d’Qjfiîl : 

A. Contractée en début d'exercice musculaire. 

B. Couverte par les stocks de aéatinc phosphate. 

C. Couverte par la gtycôlyse anaérabique. 

D- Est couverte par des processus aérobiques. 

E. A une valeur fixe quelque soit rexetek* musculaire, 

706, La VOj maximale [VO : max) : 

A. Est une grandeur sans dimension. 

B. Permet d'évaluer l'aptitude physique d'un sportif. 

C. Représente La capacité maximale du métabolisme sérobîque, 

D- A une valeur qui varie ert fonction de l’cntrïîtoemcrit chfc^le sportif, 

E- Diminue- avçç t"£g*. 

Questions 707 à 71Ù : Propositions cause à effet 

Pour les questions 7Ü7 ù 710, vous répondrez par : 

A. SL Les deux propositions sont vraies et en relation de cause 4 effet. 

B. Si les deux propositions sont vraies mais relation de cause àefFet. 

C. Si U première proposition est vraie et la deuxième fausse. 

D. Si ta première proposition est fausse et la deuxième vraie. 

E. Si les deux propositions sont fausses. 

m. L'oxydation métabolique et calorimétrique d fc un glucide fournit k même quantité 
<rénergie PARCE QUE d*ns Les deux cas les produits terminaux sont identiques. 

i(MI. L'oxydation métabolique et calorimétrique d'un lipide fournit la même quarte 
d'énergie PARCE QUE dsins tes deux cas les produits terminaux sont identiques. 

.Hï'j, L'oxyiLntioR tnélabolique et calorimétrique d'un protide fournit la même quantité 
JYurr^if PARCE QUE dans Itt deux cas Ira produits terminaux sont identique. 

1 10 i r nsérn,lxvl iime basal doit être mesuré au rapos, àjeuo et è la neutralité thermique 
i 1 IK< i QUE l'activité tmiKuLüiî, la prise d'alifflenta et le réactions 
ilwirntfréguliitrice» sont des causes d’augmentation de La dépense énergétique. 
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Cocher la (ou les) propositions exacte(s) 

71L Les poïki Indiennes : 

A. On l une température corporelle qui varie avec la tempéra fuit ambiante. 

B- Ont une température éuipûre] le qui est toujours inférieure à la température 
ambiante. 

C. On une tempâaftire corporelle qui est toujours supérieure à le température 

ambiante. 

D. Sont les reptiles et les oiseaux. 

E. $oni les reptiles, le* poissons* 1« batraciens. 

712. La radiatian est : 

A. Un mécan isme ihentioréguJateur. 

B. Un mécanisme d'étrange dè chaleur qui est fonction de la T 5 ambiante- 

C. Est positive lorsque Et sujet est i une température ambiante de 1? a C, 

D. Positive Ou négative. 

Er Est positive lorsque le sujet est à imc température iimbianie de 37 X. 

7Ü Les boméothcfiues : 

A. Ont une température corporelle qui varie avec la température ambiance. 

B. Ont température eocporelEe qui est toujours supérieure à la température ambiante. 

C. Onl irae température Corporelle qui est à peu prés constante (autour de 40 'C 
chez les oiseaux par exempte), 

D. Sont I« mammifères et 1 m- oiseaux. 

E. Sont les mammifères, muquement. 

7Î4. La constance de U température centrale Intéresse : 

A. L'ensemble de l'organisme d ¥ un hûmétfthçrrae, 

B. L'ensemble de l'organisme d’ un poUtiloihcntie, 

C. Les régions les plus profondes d* T organisme. 

D- Le noyau central. 

E.. Les régions périphériques de l'organisme, 

715. A propos de La température centrale die; bas mammifères ; 

A- C'est une grandeur régulée. 

B, LaT° du sang artériel est la Ëtandeuï régulée. 

C, La T* du sang artériel cooespond h la température du noyau. 

D, La T* du sang artériel correspond à la température corporelle, 

E, La T* du sang artériel présente de grandes variations d'un organe à Pautre. 
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71Ê. Le noyau central chez le mammifère ; 

A. Est une fraction fixe de la masse corporelle. 

D. Représente environ $0 % de la masse corporelle. 

C. Diminue dans la zone du froid. 

D. Augmente chez UH Sportif en fin d'entraînemmL 

E. A une température inférieure à la température cuianée. 

717. Les régions périphériques de rorgarnsme d'un mammifère (peau et extrémités) : 

A. Ont une température constante d'environ $$ X. 

R. Ont une tempéra Cure constante d’environ 37,11 X- 

C. Ont tendance à être plus nu moins poïkiEolhetmes. 

D. Présentent des variations de température qui sont fonction de la T* ambrante, 

E. Ont une température variable mais toujours supérieure è la température centrale. 

7lfl. L'évaporation : 

A. Est tut mécanisme tfiermorégulateur. 

B. Est un mécanisme de perte de chaleur. 

C. Esl positive ou négative en fonction de la température ambïante- 

D. Se produit au niveau cutené ou dans les voles resplratoiren. 

E. Est un mécanisme physique qui joue un rôle dans l'équilibre thermique. 

719. Gkgc un sportif en fin d'entraanemenl, on relève une température rretale de 40 X. 
La température ambiante est de 70 X, 

A. Le sujet a froid. 

B. Le sujet a chaud, 

C . Le sujet frissonne 

D. Les réponses thermotégulalrices du sujet sont efficaces. 

E. Les réponses theemotégulalriecs du sujet sont dépassées. 

720. Un adulte est observé en début de fièvre (T* centrale de 40 *C) dans une pièce oui 
Lu température ambiante est de 20 X, 

A. Le sujet a frmd- 

B. Le sujet a chaud. 

C. Le sujet frissonrw- 

[>. Les réponses diermûrôgulatricea du sujet sou* dépassées. 

E. Les réponses thermorégidatriccs du sujet sont efficaces. 

72 L L'équation générale de E équilibre thermique ; 

A- Doit tenir compte de la variation du stock de chaleur de l’oigamsme. 

B, Doit être telle que la production de chaleur métabolique (M) soit supérieure i la 
déperdition (D), oc qui permet de garder la température centrale constante. 

C, Doit tenir compte des. échanges dé chaleur par conduction et convection, 

D, Doit être telle que M Sait supérieure on égale k D. 

R Doit tenir compte des échanges de chaleur pu: radiation- 
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22 g Thwiiwciïulià» 

721. La v&sonïO&icilé cutanée ; 

A. Est la dépendance du système nerveux sympathiq^te- 

B. Est sous la dépendant du système nerveux parasympathique. 

C. permet dAjuster le débit siftgrô tutaite. 

D. Assure 3a tbcmio«gulaüü-üd 3 «le sujet au repos dans la zone de confort 
thermique. 

E. Est le mécani suit; physique d'ôchafigE de chaleur dans k zùût de confort 
thermique. 

723. La conduction : 

A. Est positive lorsque la lecipéramrc cutanée est supérieure à la EempêfBïune 
ambiante. 

B. Est positive lorsque la température eutanée est inférieure A k température 
ombrante, 

C. Est un mécanisme tbermoiéBuljüeiir dons 3a zone du confort thermique. 

D. Est un mécanisme ÜHaitirigtfaMr dans I* zoae du froid. 

E- Est un méconisme physique qui joue un rôle dans l'équilibre thermique, 

724. Le débit sanguin cutané : 

A. Formel le transport d* chaleur du noyau central vers la périphérrê- 

B. Dépend de la différence entre lâ température rectale et la température ambiante. 
C- A une valeur fixe chez l'enfant 

D_ Dépend de la dtCféraacc entre la Température cutanée et la température ambiante. 

E. A une valeur fi» chez l’adulte, 

725. La température nstak : 

A- Correspond A k température «otrak- 

B, Correspond à k température veineuse. 

C, Correspond A k température culanée- 

D. Suit un rythme ciicadtear ; elle est légjèiemeait plus basse en fin de nuit qu’en fin 
de journée, 

E. Varie an cours du cycle memuue], avec une augmentation légère (0 a 5 °C) après 
la ponte ovulaire. 

72ch Lu perspiration cutanée : 

A- Est une réponse ihoimniêgutaErtac chez l'homme. 

B- Est k diffusion passive et continuelle d'eau au niveau de la peau. 

C. Est liée à l’activité des glandes sudotipares. 

D. Est plus- importante Lorsque l’aii ambiant cal sec. 

E Correspond à la transpiration chez l'homme, 

U7 r La radiation est : 

A. Un mécanisme ihormorégulatmii dans h zone du chaud. 

B. Toujours négative. 


C. Un mécanisme (^échange de chaleur à distance qui tic nécessite pas de contact 
entre la source de chaleur et l'organisme.. 

D. Un mécanisme d'échange de chaleur qui nécessite cbrËgatoEramtüt im contact 
entre la source de çhateur et l'organisme- 

E. Positive quelque soit k température ambiante. 

72fl. Quelle relation pontet d'évaluer les échanges par radiation et convection (R + C) î 
Dcut ■ débit sanguin cutané, c = chaleur massique du sang, h ~ coefficient de 
proportionnalité des échanges par R -b C. 

A. R + C - h** e , (T 0 cutanée moyenne - T* ambiante), (Dfciif. e). 

R. R + C = h*. c . (T* cutanée moyenne - T* ambiante). (Dcut. c). 

Ç. R + C = . CP raciale -T 5 cuianéc moyenne). 

D. R + C * h*, t . (T* rectale - T 0 ambiante). 

E. R * C - hit* c - (T* cutanée moyenne - T' ambiante). 

71% L'équation générale cte l'équilibre thermique : 

A. Est telle que la production de chaleur métabolique (M) est égale à k déperdition 
de chaleur (D) f lorsque le facteur-stockage de chaleui est nul. 

B. Doit tenir compte des pertes de chaleur par évaporation. 

C. Doit être telle que M soit inférieure à D, 

D. Doit tenir compte du métabolisme, 

EL Doit être telle que M soit inférieure ou égale A P a ce qui permet de garder la 
température centrale constante. 

730 , L^évapgradnn î 

A. Est un mécanisme thcrmorégulsiciLr. 

B- Bermel la perte de chaleur dans la zone du froid. 

C. Est pOSÏIÏvç dans la zone de cordbft IhtmîqoC- 

D. Esl Eoujoura positive. 

É. Est nulle dans la sane de confort thermique. 

731. Quelle est k relation entre le débit de chaleur convecté par le sang (Dwng) ** k 
débit sanguin cutané (StuC) 7 (e *■ chaleur massique du sang) 

A. Dsang = VQ t . (Sent. c). (T* rectale -T° ambrante). 

B. Dsang = VÛ^. (Seul. c), fF rectale -T* cutanée). 

C. Dsang = (Seul . t). {î* cutanée —T* ambiante). 

D. Dsang - (Seul .. e). (T* rectale — T° ambiante). 

E. Dsang - (Seul. e). (T* rectale - T* cutanée). 

73Î. La température cutanée : 

A. Est unifomie sur tout te revêtement cutané. 

Ë, Est plus élevée au niveau rte la peau de la face que «lie dc$ pieds. 

C- A une voleur moyenne constante d Environ 30 *Ceh«rhftrriJTte. 

D. Varie en fonction de la température ambianie- 

E. Tient sous sa dépendance k sens des échanges par radiation et convtcü&n. 
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73 g,La cünvcctioü sanguine : 

A. Permet le transfert de thaleuid* la peau «» la pAripliérie. 

B. Permet le transfert de chaleur de noyau vert la peau puis de la peau vers la 
périphérie- 

C. Permet le tnmafert de chaleur du noyau vers la peau. 

D. CoTrcspond an débit sanguin outeué. 

E. Pemaeï le transfert de chaleur cfc la peau v«s le noyau lorsque radiation et 
convection deviennent une charge thermique. 

134. Le débit sanguin cutané : 

A. Diminue en cas de vasocoûstrictiun. 

R. Est une fraction du débit cardiaque. 

C, Augmente dans ta zone dû chaud- 

D. Augmente dans la zen* du froid. 

E- Est eortîtanl dans ta roue dé confort thcnmqije- 

735r Lorsque rboméolbemié est 4 une T* ambiante comprise entre 22 °C el 28 w C r 
quel(s> mécanismes) theimocéguLEtimrCs) peiïMlftept) de maintenir la température 
centrale constante ? 

A r Aucun mécanisme iheituorégulateUr tais enjeu. 

B. Lù iraifcspîratian. 

C. L 8 évaporatioft. 

D. La radiation çi la tOD^ttiom 

E. La vasomo incité cutanée. 

73é- r L'évaporation : 

A. Est b raiétanisme tbenrajrégLilateur le plus effic-nce dans la zone du froid. 

R. Pulmonaire est m mécanisme tbermoréguleteur efficaee dans la zone du chaud. 

C. Delà sueur permet In perte de chaleur dans la zone du chaud, 

D. Perepiraloiffi est un mécanisme Ihemwrégulateur efficace dana la zrme du froid. 

E. De la sueur est efficace à condition que l’air ambkni soit sec. 

737. Lorsque rhaméothemse est à une température ambiante de 10 °C ; 

A- Le» Ihasnofécepteufa au froid ienaelgnent* viu des libres afféceutifcs Sensitives, Je 
centre hrypolhalamique. 

B. L'hypolbakmus commande par voie efférente la contraction des cellules Lisses 
périphériques, permettent ainsi le frisson thermique. 

CL L'hypothalamus commande par vote efKnmte lu contraction de cellules striées 
permettant ainsi k frisson thermique. 

D. L'hypothalamus commande par voie efférente la vasodilatationcutanée. 

E. L’hypolhakmas commande par voie efférente 1a vasoconstriction cutanée. 

734. Les échanges do chaleur par radiation et convection : 

A. Pool suite au transfert de chaleur de la surface cutanée vers Je noyau central. 
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C. Sont forcément positifs lorsque la température cutanée est inférieure à la 
température rectale. 

D. Fonl suite au transfert de chaleur par 1c débit sanguin cutané. 

E. Dépendent de l'environnement 

739. Le débit de chaleur transporté vers la peau : 

A. Dépend de la chaleur magique du sang. 

B. Dépend de la différence entre T* cutanée et T* ambiante. 

G. Varie en fonction des territoires cutanés. 

D. Dépend de la différence mire T° artérielle ■et T° cutanée, 

H. Varie dans la zone de confort thermique. 

74<k Lorsque rhcunétitheime est k une température ambiante de j S °C ; 

À. Les fhennoTéceptcurs toîs renseignent, via des fibres afférentes sensitive», te 
centre hypothalamique. 

B. L'hypothalamus commande par voie efférente la contraction des cellules JFsses 
de ta paroi des vaisseaux- 

C. L’hypoïhalamus commande par voie efférente la sécitfrion de sueur par les 
glandes audoiipâres. 

13. I^e débit sanguin culané diminue afin de limiter 1e transfert cte chaleur vers le 
noyau central, 

E, I, 1 hypothalamus commande par voie efférente le relâchement des cellules lisses 
de la paroi dfcs VUBK1UK. 

741. Lofles) Kul(s) mécanismes) physiques) ^évacuation de chatetn qui esteront} 
effieaeefs) lorsque la température ambiante tÿt supérieure k la température cutanée 
csl(sônl) r 

A. La radiation et la oanveetLDU, 

B. L’évaporation. 

C. Le débil sanguin cutané. 

D. La sudation. 

E. La vasocourtrietmn. 

742. Au coure d'on épisode fébrile r 

A. valent consigne de référence des centres ihermorégulateurs est déplacée vert 
39^C. 

R. Le système thafmorégulfrteur ne fonctionne plus. 

C. ï-c sujet frissonne en début d’épisode fébrile. 

D. La fréquence cardiaque du sujet augmente. 

E. La fréquence cardiaque du sujet diminue. 

743. Lorsque k température ambiante est égale à la température cutanée moyenne* 
rhoméotherme i 

A-Reçoit de la chaleur par radiation cl convection, 

B- Perd de la chaleur par radiation et convection- 
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C. Ferd de la ChftjOT par évaporation. 

D. Frisonne et produit de la chaleur néttboüque. 

E. L b év?**iation de chaleur est assurée uniquement par ]a perspiration loscnsble. 

744. Oû observe un adulte sain exposé à une température ambiante de 12 *C. Sa 
température centrait reste constante 4 37 ^C- Le sujet - 

A, A un ntéteboLLstne constant puisque lu dtejmorçguJatiûûest «Rïçûee. 

B- Perd de ta chaleur par radiation et conveetion, 

C- Reçoit de la chalets par radiation et convection. 

D. Il perd de La chaleur par perspiration. 

E. Perd de la chaleur évaporation de la sueur. 

745. Les nourrissons - 

A. Sont considérés camm* des pofldlodtetmes, 

B. Ont des réadrâms thenrterégutotrices moins efficaces que wll« de F adulte, 

C- Ne transpirent pas car leurs glandes sudoripares ne sont pas fonctlonnellcs- 
D. Ont une température corporelle normale de 40 *C, 

j£ Utilisent la graisse brune lorsque La température centrale baisse. 

746. Les réponse iheffiaorégulalrioes chez l'homme : 

A. Sont aussi effiqsras à la naissance qu'à ] 'âqc adulte. 

B. Sont inopérantes en cas d'hypothermie, 

C . Sont uteffi-caces en cas d* fièvre A 41} B C- 

D. Comprennent encre autres la perspiration insensible. 

E. Impliquent une modification de 1 1 habillemunc au froid. 

747. Le fris™ thermique : 

A. Est un mécanisme physique de transfert de chaleur. 

B. Correspond à une activité volontaire de muscles striés. 

C. Correspond à une activité involontaire des muscles lisses périphériques. 

D. S'accompagne de vasodilatation. 

E. S'accompagne d'une augmentation du métabolisme. 

T4& Vous observez un sujet allongé dans une baignoire pleine d'eau A 38 Ù C, Le sujet : 

A. Pend de la chalctu par évaporation, 

B. Perd de la chaleur par radiatîon- 

C. Perd de la chaleur par conduictlfflii, 

D. Gagne de là chaleur pal évaporation. 

E. Transpire. 

749. La sudation : 

Â. Est aussi effioaee dan$ IW chaude à 37 X qutt l'air libre à 37 °C. 

B. Penne L d'éliminer lu chaleur liée à V activité métabolique. 

ç. Appûraiï Toujours 4 une valeur fixe de la température ambiante, A 27 *C. 
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D. Permet d'éLiminet la ebiuge thernuque cotfeme. 

E. Est efficace quelles que soient les conditions physiques do Fair environnant. 

7M. Un sujet est observé à une température ambiante de 23 *Q pendant 1 hewe : 

A. Sa température cutanée moyenne est comprise entre 23 *£ et 37 
B . Ëa température cutanée moyenne est do 23 ^C. 

C. Sa température centrale reste constante autour de 37 *C. 

D. Sa thermorégulation sera efficace. 

Ë. Il perd de 3a chaleur par radio-convection et par évaporation. 

751. Le système thecmorfgulûteur est dépassé - 
Â. Lorsqu' un sujet est dans un sauna. 

B. Ën caa d'hyperthermie. 

C. En cas d'hypothermie, 

D. En cas de fièvre 4 40 *C. 

E. Lorsqu’un sujet est immergé dans un bain chaud. 

7$î, La température de neutralité thermique : 

A. Varie d'une espèce à l'autre. 

B. Est située, chea; l'homme, dans une piège de température appelé? zone cteconfort 
thermique. 

C. Est une température à toque]]* le métabolisme du sujet (4 jeun et au mîtes) 
correspond au métabolisme basal. 

D. Varie en fonction de la posture de F individu. 

E. Est la température corporelle & laquelle aucune réponse tbennûtéguJaericç n b cst 
mise en jeu. 

Questions 753 à 762 : Cocher la (ou les) propositions exacte(s) 

Go étudie un sujet su repos modérément vêtu dans une pièce À T* ambiante 
constante de 31 Û C. S* consommation d'oxygène est de 0^60 Lmm 1 . Sa T" rectale reste 
constante à 37 *C et sa T” cutanée moyenne est de 33 °C. Il est rappelé que ; 
L'équivalent énergétique de l'oxygène est EO a * 20 kJ/1. 

Le coefficient de jm^rtioitnalïté de radiation-convection esth* iC => 13,33 watts^C. 

753. Le sujet : 

A. A tiite thermorégulation offitace. 

B. Frissonne vraisemblablement. 

C. Transpire vraircmblablemènL 

D- A une dépense énergétique dé 5,2 IcIfmirL 
E, A uite dépense énergétique do 5200 J/sl 

754* Le sujet produir; 

A. 5200 J/s. 

B- 26,-fiâ watts. 
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C-5akJte c 
D- 60 watts. 

E- B 6.66 watts. 

75 5. CaJéialer les échanges p&r radtïtion-winvectiüii t 

A. Pert* dé $ 6,66 watts. 

B. Perte de 173,32 watts. 

G Gain de 60 w&Hs. 

D. Perte de 26,66 watts, 

Év Gain de 24^6 watts, 

756. Le sujet dissipe donc : 

A. 8466 mtts. 

B- 60 watts pwçvipûratioû- 

Cr 2466 watts par radiatiun et convection. 

D. 17332 watts par évaporation. 

E. 11332 watts par évaporation. 

Gn étudie maintenant ce même sujet au cours d'un exercice mïtscuLwre de 20 min dans 
une pièce à température ambiante constante de 31 X. La puissance mécanique externe 
est de 9466 watts. &a ecflsommitfUm d'oxygène est de MO l.minr 1 - Sai température 
cutanée moyenne reste constante à 33 °C, Le débit évaporatoiie eût de 63 g/mjlft, Le 
poids du sujet en fin d'exercice esl de 70 kg (te nüyûu «présentent 75 % de ta masse 
eorpordie). Il esi rappelé que : 

L'éqnivalenl énergétique de l’oxygène est EO f » 20 kJ ,Y\ 

Le coefficient de proportionnalité de radiation eûnvecüûû est = Î3,33 watts.X 
La chaleur latente de vaporisaU-im de L’eau est de 2500 J.£r'. 

La chaleur massique des tissus est de 4100 J.kgVC' 1 . 

757. Le débit moyen de chaleur produit est : 

A. 90,66 watts. 

B. 28 kJ/smin. 

C. 466,66 watts. ^ 

&. 376 watts. 

E 55466 watts. 

758. Le débit moyen de chaleur dissipé par évaporation est : 

A. 2800 l/s, 

B. 466,66 watts. 

C. 376 watts. 

L D. 270,8 U/miEL 

E. 1425 feJ/mÎEL 


759b Le débit moyen de stockage de chaleur est : 

A. 349,34 watts. 

B. 105,2 waïu. 

C. 169,53 watts. 

D. 7S,54 watts. 

E. 0 watt. 

76Ü. La quantité de chaleur stockée en fin d'exercice est ; 

A. 94,25 J/s, 

B. 9435 watts. 

C. 9435 kl, 

D. 2G3 kL 
E- 0 31*. 

761. Quelle est la variation de [crûpérfltute du noyau central du sujet en fin d^excrcice 7 
A.+443X 

B r -Ü>43 X. 

G + 494*0, 

D. - 0,94 X. 

E. La température centrale reste instante. 

762 . Quelle La température centrale du sujet en fin d'exercice 7 
A. 37,94 *C. 

R 36,96 X, 

C- 57,43 X. 

D. 3457 X. 

E. 37 X. 

Questions 763 à 768 : Cocher la (ou les) proposîtfon(s) vrale(s) 

Un sujet est exposé à uns température -ambiante constante de 32 X. Ûn mesure dans 
3 cûnditians différentes $üu débit de dissipation de chaleur par éVflpmtitiD et on obtient 
les valeurs suivantes - 

Condition I » 80 watts Condition □ - 95 watts Condition III - i 20 watts 
\âü température rectale du sujet reste constante dans les trois conditions* de mime que 
son métabolisme qui reste égal A 95 watts. 

763. Dm s la condition I : 

A. Le débit dé chaleur dissipé est de 95 watts. 

B. Le débit de chaleur dissipé est de SÛ wutts. 

C. ir y a perte de chaleur par radiation et conveetian. 

D. 11 y a gain de chaleur par radiation et convection. 

E. Le débit de chaleur évaporé esl de 80 watts. 
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764. Dans la œuéïüoit J. il y a tkmc ■ 

A. Perte de 95 watts jw radiation ci convection. 

B. Perte de 16 watts psi radiation ci cünvrcLion. 

CL Perte de 15 watts par radiation et canvcstiM- 

D. Gain de 15 watts par radiation ce convection. 

E. Evaporation de 15 watts, 

7é& Dans Ja condition H : 

A. Le débit de chaleur dissipé est de 95 watts. 

B. B y a perte de chaleur par radiation et convection. 

C. B y a gain de chaleur par radiation et convection. 
EL Le débit de chaleur évaporé est <Je 95 watts.. 

E. Radiation et convection sont milles. 


"6*. l>ans la condition J IJ : 

A. . Le débit de chaleur dissipé est de 95 watts. 

B. Le débit de chaleur dissipé esi die 125 watts. 

C. 31 y a perte dç chaleur par radiation et convection. 

D. Il y a gain do chaleur pu radiation et convection. 

E. Le débit de chaleur évaporé est de 120 vraiis. 

767. Dans la condition I1J, il y a donc : 

A. Perte de 25 watts par radiation et convection. 

B. Gain de 25 watti par radiation et convection, 

C. Perle de 120 watts par radiation et convection. 

O- Gain de 95 watts per radiation et convection. 

B- Evaporation de 125 watts. 

768. Les réponses Ihcrmwégulatrttéa sont donc : 

A Dépassées dam les conditions .1, IL et IIL 

B. Dépassées dan? les conditions Jï et UL 

C. Dépassées dans Ja condition J. 

D. Dépassées dans la condition JIL 

E. Efficaces dans les trois «mütiwis. 


Questions 769 à 775 : Cocher la (ou les) propositions exacte(s) 

Ufl sujet d* *0 kg (noyau go % de la masse) est observé au itpos à uk tempiratuie 

S '“ ** temperatuxr JLz «t 

Ct Ai LetsattrapemluÆcutenéeinayniBeesldBjî *C_ 


769. Dans ces conditions : 

A. Le sujel dissipe la chaleur par évaporation. 

B. Le sujet dissipe La chaleur par radiation et convection (R +■ C). 

C. R + C est une charge thermique pour le i^jeL 


Bioén^iÉ^tiqïJc 
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P. La chaleur est yndwnbUWemeBt transpose vers le noyau central par le débit 

sanguin cutané. 

E. ft+C-0. 

Ce même sujet est maintenant Étudié au coure d’un e*emiee musculaire d’une puissance 
mécanique de 130 watts et d’une durée de 25 minutes. U terapétuture ambiairte est 
uiujnurs de 33 ‘C, air sec. Sa température rectale est d* 39 "C et h tempéranare cuwnie 
moyenne est de 33 "C, Sa consommation dWgine «t de WMnjj' 1 ® ’ A 
25 minutes d'cxcrtke In canswnmjLtion d oxyÊ&ie totale e été de 44 W H PI* 

que : 

L'équivalent énergétique de foxygéce esi EO, - 20 kJ.r. 

La chaleur latente ds vaporisation de r«m M* de 25Û0 \.g\ 

La Chaleur massique des tissus cm de 4000 JJCg-.“Ch la masse volumique du sang 
étant de l kg.l- 3 . La conduction tissulaire sera négligée. 

770 . La dette initiale de l'oxygène est de (en litre) : 

A4 
B. 44 
C- 46,65 
D 2 S 65 
E. 2,25 

771. Le renderaEni mécanique hrui «i : 

A-12 J % 

B. 15% 

cts% 

D. 21 % 

E. 24 a 6% 

T 7 Î. Ls rendement mécanique ne! est : 

A. 12,5 % 

B. 15% 

C. 18% 

D. 21% 

E. 24,6% 

773, La quantité Je dtaleur slodcée est (en watts) ; 

A. 0 

B. *1<5 s 66 

C. 526,66 

D. 4E6,66 

E 512 



23a 


Tbtnrioriîtf^i^ii 


774. Le débit surferai à Létal «laticumairc- dt l’exeretce est (en g.mkr 1 ): 

An 29*19 

B-14,5 

C. 10,25 

D. 12JB 
E 1 1,67 

775. Le débit cutané A l'éùl stationnaire de l’txuci» est (en i.nuir 1 ): 

A. 2^5 

B. 2,5 
C- 4,6 
D 3,3 
E 3,6 

Questions 776 à 780 : Propositions C4U&& à effet 


Pour ici questions 776 à 780, vous répondrez par ' 

A. Sî Les deux propositions seuil vraies et en relation de cause A çffcl. 

B. Si Los deux propositions sonl vraies mais sans relation de cause à effet. 

C. SI la première proportion est vraie, et la deuxième fausse. 

D. Si la première proposition est fausse cl la deuxième vraie. 

£. Si les deux propositions SOUK fausscs. 

776. Cbea. un sujet exposé à une température comprise entre 25 Ù C et 30 *0, tes 
réponses îhermorégulfitrâces sont inopérantes PARCE QUE dans l'intervalle de 
température 25 *C - 30 D C, le sujet est dans la zeste de neutralité ihcrmiqu*. 

777. Lorsqu’un sujet est exposé h des températures allant de 25 *C à 30 la réponse 
chtHnoréguiauricc mise en jeu est la vasodilatation émané PARCE QUE dans 
I ' intervalle de tcmpérahire 25 °C -30 X, le débit sanguin cutané diminue. 

77H. Lorsque h température cutanée est inférieure A la température ambiante, radiation 
et convection sont positifs PARCE QUE radiation ei convection iétmies sont les 
seuls mécankmcs de déperdition de chaleur lorsque la température cutanée est 
inférieure b la température ambiante. 

779. Lorsque la température cutanée est supérieure à la température ambiante, radiation 
et convection sont positives PARCE QUE. radiation et convection réunies sont les 
seuLs mécanismes de déperdition de chaleur lorsque la température cutanée est 
inférieure à la température ambiante. 

184 Lorsque te sujet est à la température dç neutralité thermique. les réponses 
themioféguJatriees SOflt inopérantes PARCE QUE è 3i neutralité thermique, le 
métabolisme du sujet correspond au métabolisme basal. 


■ Réponses 


641 .Â-B-D-E 

Le métabolisme de bare (MB) est ta dépense de fond rapportée A ta surface 
corporelle (en watt. m*). Ctst une grandeur biologique sans dimeosaoti, Son équation 
dimension est «Lie d*unc Puissance / surfas* corporelle = MLTV L J ■ MT _1 ). S*ü est 
comparé entre deux individus en supposant que les temps biologiques et Les Longueurs 
sont dans un même rapport (X * L /l ■ T / 1 ) et sachant que M - p . V = p r L 1 alors le 
rapport M-TW L,T° / l.r 3 - î ( grandeur sens dimension). Le MB est soumis à 
des variations intrinsèques (variation en fonction de l'âge, le sexe, L'activité ovarienne 
chez la femme, l'alimentation, Ëa température rectale) et extrinsèques (le climat, la race). 
Mesucné «t exploration fonctionnelle, 11 renseigne sur certaines trffoctioos 
(dysfonctionnement thyroïdien par exemple). 

642. A 

En colorimétrie alimentaire (une technique de calorimélrie indirecte), on définit 
3 1 équivalent calorifique alimentaira [ou valeur énergétique) comme étant l'énergie que 
fournit la dégradation métabolique d'un gramme de substrat (exprimé en kJ.jf h )- 
équivalent est d'envinem 17 ld/g pour les glucides el les protides, 38 kJ/g pour les 
lipides. 

643. A-C 

Afin de satisfaire le besoin azoté chez Enduite il est ftéeessoire de respecter des 
critères d'ordre quantitatif (fournir I gramme de protides / fcitoEramme i 24 heures) et 
qualitatif (présence des acides aminés indispensables pour une utilisation protidique 
normale). 


È44 >Â-D-E 

Dans la technique de mesure de la eonsommation d’oxygène en circuit fermé, le 
sujet inspire dans une enceinte dosa (cloche) enrichie en O t el expire dans cette même 
enceinte à travers un absorbeur de C£^ (ehsux sodée). La variation de volume de la ■ 
cloche renseigne alors sur la quantité de O, consommée (mesurée en conditions air 
ambiant - AIES). 

645. E 

Dans l'expérience du calorimètre à glace de Lavoisier, la chaleur dégagé* par 
l'animal est appréciée par la mesure de la quantité de gl&M fondue. 


64 &B-C-D-E 

La thermogenése ùLunenuurc (action dynamique spécifique des alimente) est une 
dépens* d’-Énergte qui fait suit* 4 un repas avant mégie que la ration ingérée soii 
■rtérabnb&de. Ella à la dimension d’une quantité de Châltttr («1 fcjty, Cette rfépeûM 
énergétique n’est utilisé pour aucun travail (digestif, musculaire, osmotique, cto.) et peut 
dans certaines conditions [sujet exposé au froid) être utilisée pour El thenttorégulatioti 
au froid, La themTOgçnère alimentaire est faible lorsque [a ration couvre cairectemeat 
Les besoins nutritifs (cas du lait raalemd pet exemple). 
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64 7 D 

Udépens* «dogine•pWfiV"(D.A.E-S) tsnone<*»»««*«*££ 
de l'organisme qui est liée à une dégradation obligatoire des protides- Elit est rapnmd, 
sn J, „ils dWte / 24 heur». Si un sujet hi au icpos» A neutalitÉ tbaomqdt.alimemi 
Bvi^Tnujon dépourvue en protides, il élimine î à 4 grammes d amte dans ba uni™ 
pu- 24 heures. Cela correspond A la dégradation de 19 à 25 E de prottdcî par 24 heiues 
(Nb ; les protéines naturelles contiennent lé « d'aaote). Dans le cas présent la D.A- . 
est : 20 « x 1* % - ï,2 g d'vtâti / 24 h éliminés dans Lw unnes. 


*4JLÆ-C-/> 

Le mëiaiMjlisrtiç bwM est ta dépense énergique d h itü sujet lutsiiue tOVfcs les causes 
d aufme&tftticn de ta dÉptnss émétique swï supprimé I* sujet doit dfiOC «ire a 
j,cun, au repos ei i iwuiTttltEé thermîqtÈÊ. L'équation dimcnslciD est MT ? - 


64 9 A-D-Ê 

Lû çoehnique de mesure de 3 a «rnSOiîmelioci d’oxygÈac en circuit ouvert ptmict 

d'analyser rapjcfcmüit U oompûâiiiOEL du gte expiré- U mesure se feh «a «“fitÛHiJrir 
ambiant (AlTâ). Contraijemeot i la technique de mestat eu circuit fermé, 3e C0 3 o'tsi 
pü£ Absorbé, Le calcul de ta cûnsommatiûu de Q, et de la pcoduclicn CO, (VO s ci VCOJ 
permet de détenniner le quotient respiratoire QR- - VCO* / VÛ a . 


65fl,C-£ 

Ea caiorircrêtrie respiratoire (une technique de ceJorlraduie indirecte), ou définit 
l'équivalcnl calorifique nSpfrffrfre comme éiant Jft quaniité d'énergie que fournit 
roKydadon d’un substrei lorsqu'une mole de gaz est utilisée (exprimé en U/iïtre 
d'oxygène). Cet équivalent est d'environ 20 tWhrt do 0 2 pour les lipides et les 
protides, 21 kMitrc de O, pouf tes glucides. 

651+jB-£ 

L'expérience de Lavoisier se déroule eu deux étapes : (I) un cobaye ea placé sous 
une cloche dépourvue eu CO, pendant une période de 12 heures. Au terme des 12 
heures* un dosage montre que le cobaye à consonuné l'Oi et que 3a cloche contient une 
pçmm* quantité de CO,- (2) Le même cobaye est placé ensuite dans un oaJorimctre à 
glace pendant 12 boums. An lame des 12 heures un confie la fusion d'une certaine 
quantité de glace. La fusion de àJaee montre que le cobaye a dégagé une certaine 
quantité d’énergk sous forme de chaleur. L'apparition de COj sous ta cloche montre 
que ce dégagement d b éncigie s'est accompagné d^une combustion de carbone. C'est 
ainsi que Lavoisier fut le premier à montrer L’existence d'une relation entre production 
de chatai est oxydation métabolique. 

651 C-E 

Le quotient respiratoire (QR, m VCQ^ VQJi varie entre Û p 7 (cas de Tûxydation des 
lipides) et | (oxydation des glucides). Le QR est fonction du nombre de molécules 
tfoxygfcne présentes dans le substrat oxydé, 11 «bit é*re mesure, en régime stationnaire 
venüLuiûiré (dotic sans variation des sHockï de COJ- En effet pour que le QR ait une 
rignjfîcation métabolique il faut que VCO a mesuré concspOnde i la quandlé de Cü* 
produite suite aux réactions métaboliques uniquement {doue sans varialion des stocks). 


Bïpfcingttiqflç 
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À -Ü-B 

U techniquÊde m emt de La consommaticin d'oxygène en ciïîuit ouvert est réalisée 
en condition air ambiant (ATP5). Elle pêrmcl de mesurer le yoUhm de gai fflpué p*r 
unité de temps et d’en analyser 1& MmposiliorL La mesure nécessite la connaissance de 
la pression barométrique* la température et la pression de vaptui d’eau. 

654 - E 

L'air expiré est riche en CO„ Ou peurt donc assimiler V E h VCO a - L^r imparé est 
riche Cd 0„ on peut donc sssimikr V, à VO„ loi le QR-VCtV VO. - O,SS «la «m 
dira que VCO, < VO f . Oft pwt doue dire que V.esl supineure à V», 


ÉÏS .A-B-C-D 

La dépcrtÊC de fond d T un sujet est la dépense énergétique lorsque toutes 
d'euementaiiou de La dépense énergétique sont annulées c^est à dire que le ^t doLt 
être au repus, à jeun et à nenlmlitë thermique. La dépèce de foud s exprime sous la 
fwin* d’une puissance (équation dimension ML’T '). 


65 6.A-E . . . ... 

La theimogenèse aiimentoire n’esi pas lié* m métabohsm*. En effet ^guta mtccaon 
parentérale d’acides aminés l’A.D.S «t toujouis prfw* 
n'est pas due *u fonctionnement du tube digestif- En effet dan* le cas d 
oclluiostque. qui «t indigeste, l’A.D.S «t nulle nudÉCé le 
L’A,D S serait le mécanisme impliqué dut» la *fp^n 

eomtwsee d* la ma.™ du wjet grtcc à la libération stras fomie de chaleur de tout 
excédent énergétique (donc pas de stockage). 


657 

" L’index «Idiaque «t le débit cardiaque rapporté à k SW*» CMporelle. 
dimension est dont L’T' t L 1 soit L.T Il s’agit d ™e Ktaudeur btnto^pe sans 
dimension. Si die est comparée entre deux Individus (en nipporaul^ J E 
bi ologiques et les longueurs sont dwis un même rapport J. - I- /1 = . 

I T' f 1 r = i (donc stras dimension), U pression a pour équation dimension ML T , 
le' rapport M-L-'.T- 1 ^ M.l-’.r 1 - L'.L '.T*/ I, Pour le métabolisme basal, von- le 

corrigé de la qtieshon 641. 


t 

65S .A-B-C-E * . . 

Dans la technique de mesure de k consommation d'oxygène en.cmtuit fermé k 
sujet inspire et expire dans une Cloche «menant de l’oxygène. On mesure la VO. iCO 
J, ahsrLé). U mesure est réalisée à pression banmiétnque «ratante, « 

ATPS U mesure de l’oxygéoe consommé est appréciée J partir des variations de 
v&lïimç ^uitc ctuchfi coiïtùidût de l’exygénc. 

6S9 ’L r ^ richB ™ CO B on peut donc assimiler V. à VCO, L’dr inspW «t 
riche cd 0„ on p«l donc assimiler V, i VO s . Ici le QR=* VCOj/VO, = f, cela veut ne 
que VCOt ° VOj. On peut doue dire àm$ ce cas que V, est égal i V,- 
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660. £ 

Il s’ngiï d’uia débit qui s’expiime en Lrmiir 1 - L'équation dimension J'un débit csl 
LM - 1 . Si on supposé que les temps biologiques ci les longueurs sont dans un même 
rapport (\“L/I"T/l) alors LMT -1 / E B .t" a M 3.* (grandeur à rapporter â la surface 
corporelle). 

661. A 

Skgksmt tTun débit, ] h équad(m dimension est LAT^ 1 . Pour comparer cette grandeur 
entre deux individus, en supposant que les temps biologiques et les longueurs sont cfims 
UD même rapport (X - L /1 * T t t> p alore L’.î-' / Kr 3 ■ X* (doit être rapportée à ta surface 
corporelle). 

661, A 

Ln dépense de fond à pour équation dimension MJATA Pour comparer cette 
grûJïdour entre deux individus (en posant 1- L/1 - T/t) il faut faire le rapport Suivant : 
MAVFV in.Kr^ - LATV Vx* - X s (doh être rapportée it la surface corporelle). 

663, 

L action dynamique spécifique des aliments; (themiogenêsc alimentaire) esi une 
quantité de chaleur exprimée en kl, L'A.D.S ffcir suite | la prise alimentaire mais est 
indépendante du métabolisme. Elle varie selon les conditions physiologiques du sujet et 
dépend do la nature du substrat ingéré (elle est plus élevée pour Les protides par 
exempte). 


664. D 

La relation qui «lie la dépense énergétique (M) à Sa consommation d'oxygéne 
(VÛJ esl V VO,. HO, W(t EO, : (quivtlcm incijfli^je de l'cicygÈne, 

MS. B-E 

Chez J'enfant en croissance 1 ce besoins azniés sont plus élevés que chez l'adulte 
Dans « «s Support alimentaire d'acte doit être Supérieur A l'excrétion urinaire (bilan 
tzc^ pcwtf), La ration ilimernaira doit apporter en quantité adéquate I*, huit acides 
SFflsitîÜr^" nécessaire pour que la valeur biologique des proteines 

666. B -J) 

sJZ*y À £ ^ 57™!* ™ *"* de Vm ***^ «I utilisé pour 1« 

** ** i * dépense. Le 

667>A-Ç 

L’expérience do Lavoisier se déroule en deux étauea ouï mm j ,, 

«msé de la question *51 : (1) un eobayt est placé sous une ci«heT(2) le mime 
tû^f Kt ensuite placé dans un uJônmide i glace. L'animal n'est pas dans les 
cognons lors des deu* étape,. Le cobaye c 4 un baméoihcnnc 
ambiance ftoide h produit un supplément de chaleur pour maintenir sa température 


centrale constante. D'autre part* le calorimètre à glace n’csf pas eomplêtenKiit étanche. 
Il y a- une fonte de glace qui n’est pas liée i la chaleur dégagée par l’animal. 


66&ÏS-C-Ë 

L-a calorimétric alimentaire ts( une technique de colorimétrie indirecte (évaluation 
des échanges énergétiques à partir de l'étude de l'oILmentorion) A partir do laquelle cm 
définit féquivalent calorifique alimentaire des différents substrat? (glucides, lipides et 
piDiidefi). A partir des tables qui détaillent k composition en glucides, lipides et protides 
d'un aliment il est ainsi possible de déterminer la quantité d'énergie que peut apporter 
cet aliment. 


669.C-D-E 

La température de neutralité thermique (TV) est k température ambiante A laquelle 
la dépense énergétique d’un sujet est minimale. Si le sujet est A jeun et au repos, cette; 
dépense minimale correspond A k valeur du métabolisme de base- La TV fait partie 
d'une zone de température dite de confort thermique, Dans ccttc #mc its dépenses de 
thermorégulation sont les plus faibles. 

67ÏM-E 

Le quotient respiratoire a une signification métabolique si k mesure est faite en 
régime stationnaire ventilatoire (stocks de COj constants). 

671. C-E 

Si on donne A un Sujet, qui osi resté A jeun durant quelques jours, une ration 
alimentaire exclusivement gtucïdiqtfee et suffisante sur le pian énergétique, od constate 
une diminution de ['excrétion de l'azote urinaire. On dit que cette baisse de ta dépense 
azotée par apport glucidique représente une « action d 1 épargne » des glucides sur La 
dépense azotée. Si on remplace la ratEun glucidique par une ration lipidique de mime 
valeur énergétique, l'excrétion d'azote remonte (bifii qu'elle reste inférieure à celle qui 
est observée à jeun). L'action d’épargne des lipides est donc moins importante que celle 
des glucides, 

673, D-Z 

[jc quotient respiratoire (QR) doit être mesuré en régime stationnaire vcntibtoEre 
(stock dé COj constant). Le QR qui est le rapport de VCO t ./ VO, varie entre OJ et 1 et 
dépend dés débits ventilatoires expiré (VJ et inspiré (VJ. 

Lorsque le débit inspiré est supérieur au déhit expiré (V f > V^) h VO, > VOQ, ci le 
QR est campris entre Û/7 et 1. Lorsque les débits inspiré et expiré sont égaux (V* - 
VCOj - VÛj et la QR = L 

674, él-^-£ 

La dépense de foud (ou dépense d'entretien) esl la dépense qd sub^sïc Idffique 
toutÈS les causes d'augmentation de la dépense énergétique sont annulées (activité 
muacuJjiire, dépenses de ÜtfrraoréguialÉon, Ai).S}. EHe «1 utiUsable su niveau 
cellulaire pour le travail chimique, mécanique, osmotique. La dépense de fond (chez le 
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à jeun, à neutralité ÜLcmuquc Bia T ™ s j rannûrtà? A ] a ,1 

correspond donc au métabolisme basai. U ittrfke **“*• 

675, C-£ 

^ ** 60 ^ doit Vj^rtcf une P« 

d énespc snpdnem, aux danses (bito é ne r É éü q « p«jtff d*Tle ", 

nd™L ^ ***•“ dB la **« wTL C«idT.£ofe 

nMltop ennhl » aétawwiB» 5 Pntilisntiam dw ™* 

67 6, À-B-C 

-JïïsrsiM (te *”**■“* - 

677, £ 

Le &tieur limitHDi «,i le fyptophkqA 
678LJUC-* 

«,-*■■«* -™ u.,. 

gjt^- uy e bjJin énergétique à partir des 

*19.&-C-E 

La dépense de fond doit cétç mesurée à îettn à ls T 5 n i k*j ■. 
repos. ÈHe s'opprime sou.^ b h \ J . a de neutralité dBnmque, au 

irréductible du raétabolisr&c du sujet, ^ P^saaecc et représente Jç minimum 
tâÜ.C-O-E 

» ■*“* *s ^ 

,ibmmuk *a difftoeni,t^widluSdtt: mdâOÂ fïîï fa,t “tendue 

de tu technique est le fecteui diaesilf En efTeL l/jtT „ f#cteur ^ «iprictsion 

coem* ne ^ ™ t, K*" ““ ^ * 

couvensWemetit digérf. ExmpJe; . ***?“ *» “^snknant ei 

t’dnetgie que pouireit libdrer l , oxvt£aLiû» r ï n | ,, 1Jmajn ^ P*ut pas disposer dç 
i'homme n-fe! ps* de j, ^ 1 ^ °“ lfi s ^ mc digestif de 

ÉSi. C-f 

(rappd r ilgj **** ^ 34 *“« ' 7 >* * * " 241.8 Uf 24 h - 2,8 wsr* 

683, C 

ï«CN>-24] J ÿ-J5JS^u^4l L 


&îd6nerie6tïqiiæ 
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É83.C 

La dépense de fond est de 1365 kJ. La ration fournit au sujet 1SÛÛ kJ/24 k La 
quantité d'énergie consommée pour sa croissance est dtmc là différcrtc* ; 

1800-1365- 435 U 

m,c 

Le coût de la croissance est 3e rapport 435 / 1800 * 24 % 

ms 

Le rendement de la crajssanoe est te rapport 243,8 M35 ~ 55*5 */« 

686.5 

Si le rendement est de 55,5 % t 1 gramme de tis$d vivant nouveilemcEl édifié ™ûte 
7*8 x 100/65,5 -I4 f 05 kJ. 

687. B-C 

Le coftt de laeroÎKana: est de : (35000 -25000) / 35000 -■* 28,5 %, 

Le rendement de la croissâriee est de ; (9 k 3 x 200}/(350M - 25000) « 1S.Æ %, 

698. D 

L’équivalent énergétique d'tm gramme de glucide est 17 Les 150 g de glucides 
Apportent 17 k 150 - 2550 kJ alors qué la ratkm apporte 2700 kJ- Donc ee kg de pomme 
de terra ne contient pas uniquement des glucides. 

G&9.Æ 

Seul le mélange Proléine 1 + PrtUéine 3 pemet l'apport des hait acides amrnki 
indispensables. 

690^-J?-£ 

Un sujet qui mène une vie sédentaire dépense environ t OOOÛ JJ / 24 h. Cette ration 
qui lui apport* (300,5 x 17) + (100 x 38) +■ (64.5 s 17) - 10005 kJ/24 fi est donc 
suffisante pour équilibrer ses dépenses. 

Ce sujet élimine environ 64,5 x 16 % « IQ h 32 g/24 h d’amte dans les unnes. U quafltiïé 
de prcnides contenue dans b ralion n'est pas suffisame puisqu’il fwn fournir sa sujet par 
24 heures! g/kg de protides. 

£91. E 

Pour remplacer les 64 F 5 g de protides il faut fournir {64,5 x 17) / 38 = 28,85 g de 
lipides,, soit au total 100 + 2S a S5 = 128,9 g de Lipides, 

m, e 

Avec cetie nouvelle ration ^imentsk gluddb-lipndique qui cotivie ses besoins 
énergétiques, l'élimination d’aiote urinaire p^r 24 hçuns va dintinuer. 
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m.E-C-D 

La dépensa de fond est la dépens* énergétique (en U/24 h) lorsque Et sujet est à 
jem, au Kpos tt È neutralité rénniqu*. C’est une grandeur relativement fixe chdï un 
même sujet et doit être rapporter 4 ta surface corporelle peur être comparé entre deux 
indivtdüi (Efti to jur&CÊa). 

694 r A-Û 

Le métabolisme basai est faible 4 la naissance, augmente ensuite pour atteindre une 
valeur maximale vers Tige de 6 ans puia décroît vm un* valeur 4e 50 wetts/m 3 chet 
l’adulte. Il est relativement fixe chez l'adulte sain (autour de 50 wam/m 3 ) bien qu'il 
existe des petites variations qui sont fonction de Tétai physiologique. Le métabolisme 
basal diminue en tus d’ineufibaïuc* thyroïdienne (rayxredème) et augmente en eas 
d'hyperthyroïdie (goitre exophtalmique). 

69Æ. D 

La 3 *l d'isodynamie des alimente exprime que <Tun poini d* vu énergétique les 
différente subsuais alimentaires peuvent se rtmpEftcei si le rapport de l'énergie qiTite 
fûumisscnï est respecté. Exempte : 10 g de protides peuvent être remplacés par 10 g de 
glucides ou 4,47 g d* lipides (en considérant pour les équivalents énergétiques. |7 fcj/g 
pour les protides ci glucides et 35 fcJ/gpour les lipides), 

696.2-0 

La ration lui apporte (300 k 17) 4 (10Q K 38) + (100 x 17) - 90600 kJ/24 h. Son 
métabolisme est d* 0,5 k 20 - 10 U/min =- 14400 U/24 h. Le sujet n'est pas à Tétai 
^ationiïftire puisque I* tri Un énergétique n'est pas équilibré (dépense > apport). 11 
éiimiqe par 24 heures la quantité d 1 azote suivant* : 100 H 16 96 - 16 g/î4 ft 

697.C-D 

L^pport énergétique alimentaire est de : 10750 U/24 h x 15 jours - 161700 U, La 
dépense énergétique «1 de ; 15552 kJ/24 h X 15 jours « 23-Î2I0 U. La dépense est 
aupén-eure à J. apport (+- 7I58Û kJ). |] y a donc une peste de poids aux dépens des 
graisses de ; 715S0 U/3 e - 3SS3 grammes (envinra l p 3? kg). Au terme des 15 jmira le 

sujet péw 90-1,5* - BS kg. J 


69&.A-C-Ë 


Nous Savons que V B = 5 j/nm 

vo. - V, ï (1 - FECOj . FJOi - FEÛj t d - F10J - 0,26 I ! min = 
Compte tenu de cette VO* le sujet esi au repos. 

v CO,- V.JECOi- V,. FlCOa «Sx 0.04 * 0,2 L'miu. 

VO,> VCO,doute le QR < I et V,> V t , 


260 ml ! min. 


699. C-£ 

Lt QR. = 02 I - 0 , 76 . Le sujet utilise donc vraiscanUililtjueQi des lipides au 

marner de La mesure. 


7ÛQ.0 

FEN,» L - FECU,- FED, - t -0,05-0,16-0.79 
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7GL/5 

V,“V £ . FEN,/ FIN, = 20 x 0.79 1 0,7* = Î0.2564 1/min, 

703, Ù 

VO, = V, FfOi-V*. FEQ,-(20,2564 x 0.72)- (20 x 0,16}- U564 1/min. 

703. C 

Y€O s = V s . FECOj" 20 x 0,05 - 1 l/mïn. 

704. À - D 

L'homme possède te réserves énergétiques nais pas 4e céscrv* d C*s 

rdstms éwns*t»qw* Ù* glyc**ine hépatique et 

eie ) «pntseutfflt environ 25 % de la mass* corporelle. F«mi les différentes formes de 
réserve certaines sont rapidement disponibles (ATP, crétine phosphate). Le* rfsetv» 
de substrats utilisés de fi** prioritnire sont les grades ctle ^yco^LhOUUB^ 
puise l'énergie dans ses protéines constitutives que dans certains cas particuliers ueu* 
prolongé, activité physique intense par exemptes), 

705. A-B~C _ 

Lorsqu’un sujet effectue un exercice musculaire il contracte une dette 

d’oxyeèac (non fixe mais variable en fonction de la puissance de I «xemroe} en début 
d’exercice. Four rembourser cens dette en fin d’exercice l’homme ublise les stocks de 
créature phosphate ou la glyeolyse anaéroblque. 

706. B-C-D-E 

Au cours d'un exercice musculaire submaximal, ta consommation d oxygène (voy 
augmente avec la puissance mécanique de l'exercice et atteint mt éh* stfthoMwneQfO, 
mœt) La VO, n’augmente plus et l'exercice se fart alors en snaérobjose. La VO, max 
représente la capacité maximale du métabolisme aérobique d'un sujet. Elle n une «tour 
d'environ 4 Vmimtliez l’adulte jeune et diminue avec l'âge, Elte est plus élevée chez te 
sportif (5 i é 1/min). 

707,4 , . , hj.i_ t* 

Us glucides son! des composés tmiaires (C, H, O). Leuroxydati&û (réte _jqu* 
ÜU tnlcHmétriquc) est complète et aboutit aux mbnti prt>duits (snmnaux (CÛ t c* H^O). 
qimtiîè d'énergte produite est àcterrtiqü* (iniw les tteux eas- 

Us Lipides sent des composts ternaires (C. H. O). Leur oxydation «B^qw ou 
calorimétrique) est complète et aboirtrt aux mêmes prediuls terminaux (CO, et H/J). La 
quantité d'éneigie produite est identique dans les detix cas. 

,H1,J |1 protides sent des composés quaternaires (C, H, O. N). L'oxydation fm prodde 
dans une boitthe calorimétrique «t complété et aboutit A CO„ H,0 . °° 

mèlaboEtqinc d'un prelide *st incomplète et aboutît à CO* et 1 urée. L ™ contient 
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CïïWTC- dcïàiClgiü tes ses liaisons chimiques. Hmc lia quantité d'éneisit libérée, guiie. 
à l'oxydation calorimétrique tse supérieure. 

110. A 

Le métabolisme basai doit être mesuré lorsque toutes les causes d’augïhenîâliürL de 
ta dépense énergétique sont annulées. La mesure doit être effectuée chez le sujet au 
repus, àjeUn depuis lu veille et Lt lu neutralité thermique. 

71L A-E 

Les pûükilûtbâines sont les êtres vivants dont 3a température corporelle varie avec 
«IJ* du milieu environnant. Lorsque la température ambiante (T*a) est inférieure à la 
température corpurdle fPç) |ç contact avec leur peau donne une sensation; de froid d'où 
le nom d'animaux à sang froid a. Cependant ri la T°a est très élevée (T'a > T°e) la 
température corporelle de ces animaux augmente et leur contact donne une scnMîEon de 
chaud. Celte catégorie regroupe les reptiles, les poissons, tes batraciens. 

712. B-D-E 

La radifliion (R) est un mécanisme physique d'échange de chaleur entre Le cqipg et 
le milieu, environnant. Si l'organisme est plus chaud que le milieu envmnimni, il perd 
de la chaleur par radiation. $ + ü est plus froid, Il gagne de la chaleur par radiation. Le 
signe affecté A R dépend de la température cutanée (environ 33 *C chez l'homme) par 
rapport à la température ambiante. Si la température ambiante est de 19 °Ç ppj exemple, 
&<Ù. $1 la température ambiante est de 37 *C, R > 0, 

713. C- D 

Les homcoîhcirnes sont les êtres vivant capables de maintenir leur température 
corporelle à peu prés constant* et élevée. Cette catégorie regroupe les mammifères 
(température centrale autour de 37 *C) et les oiseaux (T* centrale autour de 4Ù '’C). 

714. C-D 

Chez rboméotherrne^ la constance de La température centrale intéresse le noyau 
central (régirais profondes de f organisme) alors que les régions périphériques (peau er 
esccrémités) ont tendance à fim poïtilotbermes, 

715 . A-B-C-ü 

UflMtBW d* lat^pcrature centrale de nMiutothcrmc concerne Ea tempérais 
anénrlle fag.qui pwfijsc lesorçwes profonds). Utempémuie du sans artéritJ est U 
ûc^oreu/^^ EI C C ° ri,!!Sp0rld à lfl tcm P éwtufe du noyau et i U tenapérautrc 

71 &.B-C-D 

fjygï STf 4 » '“?***“ ^ * K> ■»■>*« ««Pûtelle. Sa ro^ 

J"** “““* rarp0ttUc) duninue *■ a BMe th froid et augmente te 


BwéflwgéfïquE 


24 ? 


717 . C-D 

Les régfttte périphériques de l'organisme d B uii mammifêre (peau et extrémité*) ont 
tendance Ê être plus ou moins poflülothenues. El tes présentent de petites variations (en 
moyenne 33 *C lorsque ta température ambiante est de 23 *C) de température qui sont 
fonction de là température ambiante. La température cutanée reste cependant inférieure 
à la température centrale. 

713 .B-D-E 

L'évaporation (E) est un mécanisme physique de perte de chaleur entre le cotps et le 
milieu enviroTLnHJU- Elle se produit au niveau de 3a peau (suite à la transpiration ou à ta 
perspiration insensible) ou dans les voies respiratoires. Elle joue un rtte important dans 
le maintien de l'équilibre ihetmique. 

719, B-D 

Chez un sportif en fin d'entraînement la température corporelle augmente sans qu'ïl 
s 1 "agisse pour autant d'un phénomène pathologique- Ceci est dH à la production intense 
de chaleur liée à Pexerdw musculaire. Le sujet « don* chaud et la chaleur met un 
certain temps avant de s'évacuer. 


720 .A-C-E 

Dans un f de lièvre la lempérature d* référence, auteur de laquelle se font les 
réponses thcrmorègulatrices, est déplacée vers une valeur plus élevée {id 40 *C). U 
sujet fébrile ne produit pas d* chaleur comme dans le cas du sportif (question 719) et 
aura tendance: à frissonner en début de fièvre^ 


m.A-C-E 

L'équation de l'équilibre thermique est : M +/- (R ■+ C) +/- K — E +/- S ■ Û, avec 
U (production de chaleur métabolique), R + C (échanges de chaleur par radiation et 
convection), K (échange de chaleur par conduction), E (pertes évaporetones) et S 
(variation du slock de chaleur de 3'organisme}, 

m>A-B-C-Û 

La vasomohicilé cutanée est sûus la dépendance du syatéme nerveux végétatif 
(sympathique et parasympathique). Elle permet d’augmenter (vasediïalation) ou de 
diminuer (vasoconatriction) te débit sanguin cutané. D s'agjt d'un mécanisme 
ihcrnioréguJateur qui influence la quantité de chaleur transportée du noyau vers la 
périphérie, Chez un sujet au repos k une température de 19 ï 3ü *C (zone de Donfort 
thermique) ce mécanisme peut assurer è lui seul !& thermorégulation. 


713. B-E 

La conduction (K) est un mécanisme physique d'échange de chaleur entre le corps 
ei le milieu environnant Si l'organisme es! plus chaud que le milieu environnant U If" 3 
de la chaleur par conduction. S'il est plus froid, il gagne de la chaleur par conduction. 
Le signe affecté à K. dépend de la iempéra.hare cutanée (Tcut) par rapport i la 
température ambiante fï^a), K est négatif îoreque T° ambiante < T° cutanée. K est 
positif lorsque I e ambiante > P cutanée. 
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724, A 

Le débit sanguin cutané transporte la chaleur du noyep «pend vers 1 es 2 &k$ 
■périphériques. U est fijnctjçjn: de La différente entre la tempéF&ftire: retials et ta 
rempémiurts cutâûée. Son importance varie en fonction des besoins tic transport de h 
chaleur. 

TÎS^-fi-Æ 

La tempérât une rectale (température artérielle ou tempéralurç çoflJraïe) varie sdun 
dftfi rythmes bîck&Lques (tLrcadira, cycle mcjUliue] par captes), Bile est légèrement 
pJus baise ea En de nuit- qu’en En de journée. Elle aujptienfe après la ponte ovulaire. 

72b B-Ù 

üi per^iration cutanée est une dâffiasiofi passive d'eau au niveau tfe la peau. i| ne 
î'a&it pas d n m£ réponse thermore^ulatriee liée A Vmtàviié des glandes sudoripares 
(contHirenttni à k trempiraüûn). L^vaporation d h eau est {Tanteal plus importame que 
l'air Ambiant est s*e 

737, C 

La radiation est un mécanisme physique d‘échange de chaleur A distance (sums 
contact obligatoire corurai cernent à la conduction) qui est positif ou négatif selon la 
température du milieu ambiant. 

m£ 

R + C est fonction : (1) du coefficient de pioportionnalitc h* . c qui dépend de k 
stufacc corporelle qui est en relation avec 3'air ambiant et qui participe aux échanges ■ 
(2) de la füfîSreiwe entre la température cutanée et la température ambiante. Il s'agîl de 
la foi de Newton, R + C = h*, c (7° cutanée moycm» - T* ambiante}, 

72 9.A-B-D 

L'éqnalion générale de l'équilibre ihcrmique : M +/^ (R + C) +/- K -1 +■/- g - q 
Si le foreur S en < 0. L» quantité de chaleur contenue dan» J'oiganismî diminue et Ja 
tonpéw.ture oemwte tend A diminuer. Lorsque S > fl. la quami té de ctudeur ccnletm* 
dan» J tugmeme (stockage) et la température centrale- tend A autmemer 

wISSL'S* « f*"*•*«-*. » <*•**. * 

im, b 

U ftctetir £ (évaporation) est toujours négatif. C'est un mfemkrac physique de 
u ' t -, *r\ ** Ut **** ^ 14,1 P^'diwménc ÜiEnnotégiiJaleur (cas de la 

ÏÏSpiret^^ 

tîljï 

difrÜ dÉWt f F*]f M*g«t fondiondu débit saofiuin cutané, de lu 

différent*entra température tutéikUc et lu température cutanée « de h chaleur 
masque <hi sang, Dsaog - (Soit, c). (T° rectale - T* cutanée). 


fcloétKrfcWqiic 
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La température cu^te moyenne varie selon te» 

1* température «mHMfc BHe est plus élevée au niveau de te Ùn 

des teLges par redio-éonvecticti (R + C) dépend de la Offert» entre T cwtmée et 

T* ambiant- 


convection sang®#* pain* le transfert de chalet, pw te débit cutané, du royau 
vers la périphérie afin qu’elle puisse « dissiper. 


a5 S£rïïirïtrrjs.t-r4£Œ 

cutsnte). 


< ™ 4 ' * 
la lempéniivre ctfitrale, 


^ivfporaùcn ^.-^.^nssaE s 

mécanisme th*TTTiO[é£uJareur. C est un < 0 me<em JvLL’âir ambiant doit 

transpiration n'«t offieaec que s« * «* éva P flrf * 

élrt sec. 


«i»««-•g ILEUS 
''Z’ZZZ 2 ÏSiU <» » «—>*• —* ■*• 

de ehalcUf vers k périphérie. 


est posilifr 


n%A C ' D ^ f. jjj r«r le débit aanguiu cuUné est fonction de la chaleur 

j^ssssssiffsRtz f w. us: 

de ÏÏk lue des pied», ta la zmra du confort draronque ,1 ansmente aveu 
l'augmentation de température (de 2*«C à» *C «ivtren). 
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mÂ-c^E 

Lorsqu* L'horaéothcrme tst à une température ambiante de 3B e C (zone du chaud. 
T* tmanfe < T* wnbtenie) les thcrmorécepteurS renseignent te centre hÿpçnhaJafn«T* 
Ce dernier commande par vote nerveuse efférente : (!) te stetétion àe r :ir Lcs 
i^nndü sudoripares {transpiration) afin d'évacuer de la chaleur suite à rév^wnlim ; 
(2) la vosodilatâtiOH cutanée Afin d 1 ou gm enter 3e transfert de chaleur vers te pénpbélifl. 

741. B 

Le seul mécanisme physique d'évucuniion de chateur qui tst efficace lorsque Lu 
température ambiante est supérieure à la température cutané* est l'évaporation de En 
sueur. 

74 ZA-C-D 

Aü cours d h un épisode Abrite le système tbcrmOTéguteteur fonctionne nuis En 
valeur consigne de référent» des centres thcimurégutateure est dépLacée vers une valeur 
supérieure (39 *C - 40 *Q- La fièvre est accompagnée de frisson cl d'un* augmentai fou 
de ta fréquence cafdisque. 

743. C 

Lorsque la F ambiante est égale A la F cutanée moyenne [antour de 33*C-34 °C), 
Ici étages de chaleur par radio-çonvcctinn sont nuis, Le sujet perd de la chaleur pur 
à vacation uniquement [sueur + perspiration jjjseris ibLc), 

744. B- £> 

Dons telle zone de température ambiante, la température cutanée est supérieure A Jai 
température ambiante. Les échanges par radio-convection « font donc dans te xnx 
d’une perte de chaleur. Le métabolisme du sujet augmente (il doit produire de te 
chaleur). Les pertes évaporatoires sont faibles Cl liées uniquement i te perspiration 
insensible. 

745. B-E 

Les nourrissons ne possèdent pas un système ihcnuorègulateuT efficace. ite 
possèdent un tissu, grates«ra (graisse bnine) qui leur permet de produire de ta chaleur 
lorsque la température centrale baisse. 

7 46. B 

Los réponses Ibtrm&iégulatrices chez l'homme ne tiennent pas compte des aspects 
ccmportemenlarni (habillement, chauffage, cte.)i Elles sont déposées en cas 
d’bypothwmie ou d'hyperthermte mate sont efficaces en tas de fièvre. 

747. E 

Le frisson thermique est Une réponse thcimoregulatrict qui permet de prodWc de I* 
chaleur. II s'agH de secousses des muscles strite qui sünt ficcompapées de claquement 

de dents. 


Briènergél iqw 
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749- æ: 

Le sujet allongé dans une baignoire pleine d'cnu à 3fl “C transpire mate ne pcui pas 
évacuer la chaleur prcr évaporation. 

74% B-D 

La swJatïcyn est efficace si l'air amhtenl est sec. Elle permet d'éliminer te chaleur 
métabolique liée A Laetivibé métabolique ainsi que la charge thermique externe prise par 
te sujet Lorsque la F cutanée esï inférieure à la F ambiante. 

7 $%A-C-D-E 

Lorsque le sujet est dans te zone de confort thermique (ici i 23 p C) P il maintient sa 
F centrale constante grlce A la vasomotricité cutanée. Les échanges par rariLO- 
etmvection se font dans le sens d’une perte (puisque dan* « cas Sa température cutanée 
est supérieure A U F ambiante)- U chaleur cil également évacuée pat évaporation 
(perspiration insensible.). 

75 hB-C 

Le système thcrmotégulateuï Ht dépassé en cas d'hypcrtlwimie ou d'hypothermie. 
Le sujet placé dans lui sauna transpira mais ta sueur rf est pw évaporée. 

752 .Æ-B-C 

L4 température de ueutrelîté thermique varie selon les espèces (autour de 24 *C 
chez l'homme légèrement habillé). Hile est située dans une plage de température appelée 
mm de confort thermique (22 *C à 30 °C). Si un sujet est A jeun, au repos et à neutralité 
thermique son métabolisme correspond au métabolisme ban!. 

151.Â-C-D 

Iæ sujet maintient sa température centrale contante (37 *C>- thernwiégutetiofl 
est efficace. A cette température ambrante (31 te sujet transpire. Son métabotimiG 
est M = VOj. E0 ± - EU6 It 20 = 5i U/mifi. 


Le sujet produit dont 5j2 fcJftnin h c’est A dire Jfs ™ S6 P 66 watts. 

755 , Z> 

Les échanges par radiation et convection sont déterminé* avec te relation suivante 
(loi de Newton) : R +■ C - h* - c (F cutanée - F ambiante) - 13,33 x 2 * 26*66 watts. 
Le sujet perd 26,66 watts par R + C. 

75 6. A-B-C 

L 1 équation de L’équilibre thermique est M -K- (R + C) - E a 0- Au tous, le sujet 
dissipe 56.66 watts. U perd 26,66 watts par radiation et convertie il La perte par 
évaporation est donc de 86 P 66- 26,66 = 60 watts. 
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737. D 

A 3’etüçic* 3a VOj m 1,4 l/]üin- 

Le métabolisme est M = VQ, - EO, = 1,4 X 20 = 28 kj/mirr - «6,66 watts. 

Le sujet fournît un travail de 90,66 ™ns. Il produire donc 466,66- 90,66 - Î76 watts. 

758. E 

Le débit évapofaloÎFc de sueur est de 6,5 B/naîn. 

Pour évaporer l g de sueur, 2500 Joules sont nécessaires ; pour évaporer 6,S g il faut 
done : 2500 x 6,5 - 16250 J/min = 16,25 kf/aiin. 

759. Û 

Le débit moyen de stockage de chaleur est : 

S - M - (R+C+ Ë) - 376- (26,66 + 270,8) -78,54 watts. 

760. éJ 

L'exercice dure 20 minutes (1200 secondes). La quantité de chaleur stockée en fin 
d’exercice sera de 78,54 J/sec x 1200 sec = 9424» J = 94,24» kJ. 

761. A 

ML le noyau central du sujet = 70 x 75 % - 52,5 kg, connaissant la chaleur massique 
tics tissus (4*1 k/JqgrVC -1 ) on peut calculer une élévation de tanpénture du noyau 
centrai suite ïlu stockage des 94,248 ki de : 94 h 2iG /4 P I x 52,5 “■ (M32& *C- 

76LC 

La température centrale du sujcl en fin d'cxcickc est donc de 37 + fi,43 “ 3 7,43 *C. 
7 fàA-C-E 

L'équation d* l'équilibre thermique est M +/- (K + C) - E - 0. 

Dans h première condition : 95 + {- 15> - Sfl - 0.1] dissipe donc 95 watts par padlo- 
eonvcCtiün (- 15 WâfïU) cl évaporation (— ISO wbHe). 

764. C 

Dans ]ü condition 3, il perd \$ watts par radiation et convection (voir corrigé de Eu 
question 763)- 

76 5>A~D-E 

L'équation, d* l'équilibre thymique est M +/- (R + C) - E-0, 

Lkans la deuxième cooditton : 95 + (B) - 95 = 0. Lea échanges par R + C sont mils ei il 
dissipe 95 watts paj évaporation. 

766. D -Ë 

L'équafiüù de l'équilibre thermique est M +t- {R + Q - E - 0. 

Dans k troisièffle «inditiûn r 95 + (+ 25) - 95 = 0. Le sujet doit dissiper par évaporation 
95 walt* plus les 25 watts pris par R + C (charge thermique «statué). 
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767. & . 

Dans la eanditimi ILi il y a une charge thermique de 25 watts par mdiflfion cl 

convection {voir corrigé de la question 266)- 

768. E 

température «rurale est isatéc «rotante dans lea trais ecDditiuùS. 

769. A~E . _ - „ 

Dans o» conduirais lea échangea par rediailoti et «wwtfiM çmi nuis »r a 

cutanée est égale à la T* ambiante. U sujet transpire et dissipe la chaleor par 
évaporation de la sueur. 

I ja consommai ion d'oxygéne sur 25 minutes est é* 1.85 x 25 - 4625 t “ 1 ™ _ 9? o ™ 
fin d’exercice il a consommé 44 litres d’oxygène. Il y a une dette energé q 
d’oxygéné d* 46,25 -44 **2,25 litre*. 

TTl E 

Le rendement mécanique bit (RJ «t h Wf* ^tre le travail mécanique do 
l’exercice (WJ et le métabolisme 8 l’excreice (MJ ; R, - w. i nl- 

M, p VOi EO, - (4625 m 10) 1 25 - 37 kltaln = 616,66 watts. 

tC~ W./M,= 130/616,66 = 21 %- 
773 £ 

' 'tM rendement mécanique net {RJ «t le .apport entre te travai l J 

l’exercice (WJ et la différence entre métabolisme a i exercice (MJ «t m 

repas (M f ) : R* Œ (M^ - H) 

M.-6Ï wsttt ri M. -= M ^tts.. 

EL, - W./ (M,- M,} -130 f (*1*.*5 - M) “ W a S ». 

77'X E 

U température du noyau (Pji «kg) 

Coniunssani la chaleur massique des îlssus ( ' Ç® j *j ivr = 5 ! 2 kJ 

stockée (S) est donnée par S = e . (masse du noyau) AT- 4 x 64 x 2 C 512 KJ. 

^ A l'état statiemmte de M* sachanl que Me - 6)6,66 w et % - 

sujet élimine par évaporation 616.66 - 130 = 486,66 taiM <= 

29^9 kJ/min). Coim^issanl la ctuaJetir latente de veponsanofl de ( ■ - Sb 
déduii un débit sudonJ dfi 299 f 2,5 “ U fit E- 

La chaleur iiïmiponn^ du noyau vers la peau (Csong) «* fonction du débtt 
cuiané {Qcut)i de L* chaleur imsaique du sang ri de ta 

ci P cuïanée (Tcul). La relation esï Cimg = t - Qcut - fTVc ^T*cirt). Le débit ctrttf 
Qwtt-ÎW9/4 3t2*Wl/nüïL 
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776. D 

Si le sujet es* dfl.n-5 la idik de cûofrrt [benn ique la iherrnoréguJ'alJün c s( assurée par 
la vasoHMlrtcité cutanéo. 

777. D 

Lorsqu’on suj^t est Jelds la 20 dus 4e neutralité thermique dams le sens mussent des 
températures (25 *C i JO *C) 3 ta réponse thfennoregulatrice mise en jeu est la 
viLïiKtilalalion cutané (b débit cutwïé augmente). 

me 

Lorsque la température cutanée est inférieure â k température ambiante- le sujet 
reçoit, de ta chaleur par radiation et coavçctiçn (R + C > 0). 


m. E 

Lorsque la température cutanée est supérieure i La température ambiante Je sujet 
perd de 1& chaleur par rndialion: et «iwcetinn (R + C c 0)- 

7W<£ 

Lorsque le sujet est à k lempcralure de neutralité thermique, la thermorégulation est 
assurée par la vasomotiicité cutanée. A la température du neutralité thermique: Je 
métabolisme du sujet correspond au métabolisme basal uniquement sï le sujet est i jeun 
cl au repos. 


If you don’fc hâve 
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Entiocrinofogle 

L’hypophyse 


Cocher le (ou les) proposition (s) vraie(s) 

7BL L'hypophyse antérieure : 

A. Est contrôlée par des hormones hj^xiihalamiques. 

B. Est sépwée de l'hypothalamus par la barrière hémato-encéphalique. 

C. Contrôle les sécrétions thyroïdiennes, 

D. Contrôle les sécrétions ovariennes et testiculaires, 

E. Contrôle \è. diurèse par libération de rhonmroe «ïtidiurétique (ADH), 

783, La post-hypophyse : 

A. Synthétise et sécrète rbonuone antîdluretique (ADH). 

B. SynthétÎKiit cl sécrètent]'hormone aniidiurétique L^ocyioeitte, 

C. Dérive d'un tissu nerveux, 

D. Stocke et libère des hormones synthétisées par ta noyaux hypothalamiques. 

E. Libère l’HCG (gonadotrophine chorionique humaine) en cas de grosses*. 

781 L'âDH : 

A. Est synthétisée dans les noyaux supraoptiques de l'hypothalamus. 

B. Diminue ta perméabilité I l’urée ta canaux collecteurs médullaires interne*. 

C. Augmente le transfert d'eau, vers la circulation, au niveau du tube collecteur. 

D- Diminue te transfert d'eau, vers La circulation, au niveau du lube collecteur. 

K Est libérée par ^hypophyse antérieure. 

784. La déficience eu prolactine est responsable : 

A- Le plus souvent d’une naissance prématuré*. 

B, De l'absence de production de lait. t 

C, D’un* absence d "ovulation. 

D. D’uiw augmentation de ta production de laiL 

E. D h unc galactorrhée. 

7%5. La sortiatotrophine est : 

A. Une hormone de croissance libéré* par l'hypophyse anlérieurc. 

B. Libérée sous commande hypothalamique par action de ta som^statine, 

C. Homologue au lactogène placentaire synçyuobŒptoblasîiquç. 

D. Libérée A taux constant durant les 24 heures. 

K Synthétisée puis I ibérée sous command* hypotiiakniHpie par action de la CjHRH 
(honftOfte de libération de I 1 hormone de ooissance). 
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2SS 

L'Iiypoçdij-M- 

7S6. L'ocytocine : 

A. Est synthétisée dans les noyaux p^vemritülHiKî de ï'hypûihflïMnus. 

B. Augmente ta production de laie uu cours de ] 'aJlaiicmcnl, 

C- Pïpvpque la contraction des oeflules myoépitbéHala de la glaade mammaire ce 
dont i - éjection de kit 

D, Stimule k libération de pcvlactiDe- en agissant sur l'hypophyse antérieure, 

E- Inhibe Ite contractions utérines. 


737 . La prolactine ; 

À. Est un homologue de rhorrnone décroissance. 

B. Possède les mânes actions que rbormonc de croissance mais un mode de 
régulation différait 

C. Est aussi appelée Lactogène placentaire humain, 

D. Esi libérée suite à faction etc la dopamine, 

E. E« l'hormone majore & k lac talion ; elle «mribue uu développera,;* de k 
poiuiûc pendant La grossesse. 

7S *‘ A propos de la régulation de la libération de soinaiotrnphiae : 

A. U GHRH àLnuiJc la libération de rhoimone par l’hypophyse antérieure 

B. Les somatcmédincs fissent dirtetement sur l’hypophyse pour inhiber la 
bbération de fhormon* pareffe! feed-b&ck négatif. 

C. Le* somstomédincs agissent directement sur l’hypotbakrmw pour activer la 
libération de la somatostatine. 

r>- U GHKH peut inhiber sa propre libération par rétroaction négative Sur 
J EiypcnhaLamuâ. 

E. La somatostatine inhibe la libération de GHRH par rétroaction négative sur 
i hypothalamus 


7*9. La seerétinn de l’ADH est activée par : 

A. L’augmentation de l'osniolarité du sérum. 

B. La diminution de l'osmoJarité du sénun. 

C L’augmentation du laux de glucose sanguin (hypoglyecutiei 
U. L action dç 3'Ocytocine. 

Ë. La diminution du au* de glucose sanguin (hypoglycémie). 

C. Une augmentation de k captation dy gluccKjç. 

D. Un* auemcmaticin k la protéolyse. 

E. Un* dimjrtLnii>n de k captation du glucose. 


Êifidocrifiülûgjt 

79L Parmi 3« Actions indirectes de l'hormone d* croissance il y a : 

A. L'augmentation de U lÊbératj on du focteur IQF (homologue de Piiuulfne), 

D. Une augmentation de la synthèse protéique dans le tissu osseux, 

C. Une Augmentation de la synthèse protéique dans le tissu musculaire. 

D. Une augmentation de la protéolyse dans certains organes. 

E. Une augmentation de ta captation de glucose. 

7B.L 3 ADH : 

A. Augmente k perméabilité d&e 3'eau au niwtau du cube collecteur. 

B. A un* action vasodilatatrice. 

C. A un* action va^onstriglnw- 

D. Provoque une diminution du volume urinaire, 

E. Provoque une diminution de l'osmolarilé du plasma. 

793. Une insuffisance en hormone de croissance ; 

A. Provoqua chez L'enfant, un retard de k puberté. 

B Provoque raçnoTtiègalic. 

C. Peur ènr du* â un dysfonehormemenl hypothalamique avec absence de 
Libération de GHRH. 

D- Peut Être traitée par des analogues de La somatostatine. 

E. Peul Être due à un dysfonctionnement hépatique avec absence de libération 
d'IGF. 

794. A propos de La réguLation de le libération de prolactine : 

A- La CjHTRH stimule k libération de L'hormone par Thypophyse antérieure. 

B. Le* somaEomédincs inhibent sa libération. 

C- La dopamine inhibe sa libération en agissant sur l'hypophyse antérieure. 

D. La TKH activ* sa Libération par L’hypothalamus. 

E. prolactine inhibé sa propre sécrétion en activant ta sécnétion du PIF. 

795 r L'ocytocine : 

A. Peul être utilisée pour déclencher ïc travail lois de l'accouchement. 

B. Inhibe 3 a contraction des cellules lisses de la parois utérines. 

C. Active les contractions utérines. 

D. Active la contraction des cellules myüépilhétiales de la glande mammaire. 

E. Inhibe directement la libération de prolActine eo Agissant sur l'hypophyse 
antérieure. 

796. Eh îéponsc à une privation d'eau : 

A. I.'nsmnlarite du plasma dûmDue, 

B. La sécrétion d "ADH Augmente. 

C. La réabsorption d'eau an niveau du tube collecteur augmente. 

D. L ^usmolarité de Purinc augmente. 

E. U volume -de l'urine augmente. 
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La thyroïde 


Cocher la (ou les) propositions) vrafe(s) 

797. L 'hormone de stimulation de 1* tbyroïde (TSH) : 

A. Esc sécrétée pzif t’hypotimJâinus. 

fl. Est sécrétée par le lobe antérieur de J‘hypophyse. 

C, Stimule la synthèse et |a libération des hormones thyroïdiennes. 

D- Est .libérée soits l'action de la TRH hypoihatfiuïüque. 

E. Est libérée sous l'action ûtVÂCTH hypothalamique. 

798. A propos de la symbètt des hormones thyroïdiennes ; 

A. L oxydation de [ en est une -êLEpir clef dans la formation dos. niofïoiodotyroii ne 
(MIT) et diiodotyrosinc (DIT). 

B- La thyroglobuline est synthétisé* par 1» cellules foïlieithùjes thyroïdiennes. 

C. U thyroglobuline réagit ave* I* pour former la tyrosine, 
a U thyroglobuline Iodée est Stockée dans la lumière des follicules thyroïdiens. 

E. La MIT et la DIT sont, également appelées respectivement T> et T*. 

7$9. Le couplage : 

A. ïré deux molécules de MIT permet h formation de la thyroglobuline. 

B. De quatre molécules de MIT penne! la formation de la thyroxine ou T<. 

C. De deux; molécules de DIT penne! La formation de la thyroxine ou T,. 

D. De trois molécules de MIT permet la formation do ] a ciibodûthyroréne ou T h 
E- D'une molécule de MIT et d une molécule de DIT permet la fomutfon de T,. 

®M* A propos des hormones foyro if d tenues T t eiT H : 

A. Leur uansport sangum nécessira ] AB? (androgen bfoding pretein). 

B. T h peut être convertie, dans les tissus ptriptiériqueg, m 'l\. 

c. T, peut «b «invertie, dons les tissus périjjjiriques. en T, inverse qui est active. 

D. U est biologiquement plus active que T*. 

E- T h os! biologiquement plus active que T,, 

801. À propos de ia rêgufatînn de I 1 activité thyroïdieiofu; r 

A. TSH Mfl* I. Mua * T, el T.pe, effet dmcl m lus follicules „ 

B. T, « T. activent put ****,«1 positive | a secrt, iOT1 dt T $n p* j^p^. 

D '^ CffM sécrétion de TSHjw 

E. TSH active la synthèse el ta h bétail on de T, et T. par les «Uules folliûuWMS. 
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801 Iæs sécrétions thyroïdiennes de T* et T, sont ; 

A. Stimulées par la TSH. 

R. Stimulées pai d« immuroeinhul mes de stimulation de Ta thyroïde, 

C. Elevées dans la maladie de Rasedow. 

D. Fortement stimulées par des înüTmnoglebuliiws chez J es patients atteints de 
maladie de Bascdow. 

E. Inhibées psir des immimoglobuliiws chez les patients aitemts de maladie de 
Basedoiv. 

803. Les hormones thyroïdiennes T, <t T 4 : 

A. Jouent un réle importât dans 1 "nssifïcatioû. 
fl. Agissent en synergie avec la somatolrophine. 

C. Augmentent la ventilation pulmonaire. 

D. Augmentent le débit cardiaque. 

Ê. Diminuent la VOj. 

804. L'hyperthyroïdie : 

A. Provoque une augmentation du métabolisme basal, 
fl. Es! caractérisée par un taux sanguin élevé de TSH. 

C. Provoque une augmentation -de la production de chaleur. 

D. Est observée dits le sujet atteint de la maladie de Basedow. 

E. N h a pas de conséquence majeure sur le métabolisme. 

B05. L'‘hypothyroïdie ; 

A. Provoque une augmentation du métabolisme basal, 
fl. Est caractérisée par un taux sanguin faible dç TSH. 

C. Provoque une augmentation du débit sanguin. 

D. Est observée chez le sujet atteint de la nmifldie de Easedcw. 

E. Est traitée par administration d'hormones thyroïdiennes. 

Nfté. l, , tiypothyrûïdje : 

A- Perturbe le bilan aroté. 

B. Augmente la fréquence cardiaque. 

C. Diminue le débit cardiaque. 

D. Est caractérisée par le rayxœdème et Je goitre. 

E. , N'a pas de conséquence majeure sur le métabolisme. 


Parathyroïdes et métabolisme du calcium 


Cocher la (ou tes) proposition(s) vraie(s) 


807- U PTH <bomionc parathyioïdieuoe) : 

A. Régule le iwx de calcium sérique, 

B. Est synthétisé? ce sécrétée par les cellules folliculaires thyroïdiennes. 

C. Est synthétisé* par les cellules folliculaires thyroïdiennes, stockée et libérée pur 
les parathyroïdes, 

D- Provoque une augmentation du calcium sérique. 

E. Provoque une augmentation du phosphate sérique. 

S&8- Parmi les facteurs suivants lesquels jouent un rôle dans la régulation du caleium 
sérique 7 

A. U PTH. 

B. L'ACTH. 

Ç. La vitamine D- 

D. La calcitonine. 

E. U TSH. 

80 ?, La PTH (hormone parathyroïde) ; 

A\ Est sécrétée suite à un* diminution du calcium sérique. 

Q. Diminue- la réafrsctption rénale d* calcium. 

C. Augmente la résorption osseuse. 

D. Ddmimj* la néabwrption rénale des phosphates. 

Er Dim in ne |a résorption osseuse. 

âlft. Parmi les facteurs suivants lesquels provoquent une augmentation de la. résorption 
osseuse ? 

A-La PTH- 

B. L'ACTH- 

C. La vitamine D. 

D. La calcitonine. 

H, La TSH. 

SU, En cas d'hypeipsrathyroïdie, il y a : 

A. AugitiËütMion dcÈ taux aérique* de ealrium et de phraphafes. 

B. DimkLütiùn des teux sériques de cÉcwm et dt phosphates. 

C. Augmentation d* la phosphaturie. 

D. Diminution de te résorption osseuse. 

E. Augmentation de la résorption osseuse. 
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$11, A propos de la vitamine D ; 

A. Sa carence chez 1 Vitent provoque le rachitisme. 

B. La production de sa fnitne active (l^ 25 ^ydro?tyeholéçekiMrol) est stimulée 
par la PTH. 

C Elle -est dégradée par la la-hydroxylas*. 

D. EU* a une action synergique avec la calcitonine, sur la résorption assena-, 

E. Sa sécrétion est stimulée par In diminution du calcium sérique- 

au. Parmi les facteurs suivants lesquels provoquent une augmcutatâon rte la 
réabsotption rénale du càleium 7 

A. U PTH. 

B. L’ACIH, 

C. La vitamine D. 

D. La calcitonine. 

E. La TSH. 

fil 4. En eas d’hypo^pamihyroïdie, il y a - 

A. Augmentation des tans sériques de calcium et de phosphates. 

B. Diminution du taux sérique de calcium et tétanie. 

C. Augmentation du taux rérique de phosphates. 

D Diminution du faux sérique de phosphates. 

U. Augmentation de La phosphaturie. 

SI 5. La dcibmiiK : 

A. Est sécrétée sous reflfeî d’une augmentation du taux de calcium sérique. 

B. Diminue la résorption osseuse, 

C. A pour action majeur* une augmentation d* la réafesorprion rénale du phospha e 

D. A pour action majeure une augmentation de Sa réafcsarptiôn fétude du calcium via 

la vitamine D. . 

E. A jkhw atfioa majeu* une BusnKnti.ti™, de l'absorption mtestnate du rale.uw 

via la vitamine D. 

S16. Provoquent une augmentation de ^absorption intestinale du calcium : 

A. La PTH cil 1 ACTI¬ 
FS. L'ACTH et la vitamine D. 

C. La vitamine Dette. PTH. 

[>. Ta calcitonine, le vitamine D et la PTH- 
E. La calcitonine et la vitamine D. 



ta surrénale 


Cocher la (ou les) proposition^) vrate(s) 

S 17 r LamiédulLg-sunétm]? produit : 

A Les catécholaininçs, 

B. Les androgènes. 

C. l/aJdûstérorw- 

D. Les glucocorticoïdes. 

E L'acétylcholine- 

818. La coTtieo-smiénale produit : 

A. Les oaléebolaniines, 

B. Les androgènes. 

C. L’aldnsLéroné, 

D. Les giuirocorticoïdes. 

E. L^acérylcbotLne. 

819. Sous l'effet de l'acétylcholine, les cellules ebfcmafmcs âc la médullo-aurfèiiate 
çêcrèlcnC de 1 

A. L'adrénaline. 

B- LWtyLdiülii» 

O. Lu nOridrénaime. 

D. La somatostatine* 

E- La dopamine. 

82 D. La zone fascLculée de La grande sunénaie sécrète : 

A- Les eatçctoLamîncs. 

B- Les androgènes. 

C, L'aldostérone. 

D, Les glucocorticoïdes. 

E, L'acétylcholine, 

83 L La Zûû£ ^.LomérulîÜFC de la glande surrénale sécrète : 

A, Les calèche ï amines. 

B- Les androgènes, 

C. L'aldostérone. 

U, Lts glucocorticoïdes. 

E L'acétylcholine, 


Dndwiimloïw 
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82 2. La zone médullaire de la glande surrénale sécrète : 

A. Les catéck-lamirws. 

B. Les androgènes. 

C. L'aLdûSïérOiU;. 

D. Les gl uCKOrtLcofdcs. 

E. L'acétylcholine 

823. La zone réticulée de la glande surrénale sécrète : 

A. Les cûtécholamitits. 

B- Les androgènes, 

C- l/aldostérone. 

D, Les glucocûtiicdTdfis. 

E. L h K^tylcbolint, 

824. La sécrétion des glucocorticoïdes par la surrénale : 

A, Obéit à un rythme circadien. 

Ë, Est sous commande hypolhalsmiquc via Je facteur CRF {facteur de libération de 
la çorticotrephine). 

C- Est sous commande hypophysaire via L’ACTH. 

D. Est régulée par rètroacEiôn A effet négatif par la portion* elle-même, 

E. Est activé? par la dexaméthasone. 

825. A propos de l'aldostérone : 

A. Elle est formée A partir rte la onTticostérone sous l'action de P angiotensine II- 

B. Sa synthèse est squs lit dépendance de la lénine. 

C. Elle augmente laréabscrpüon rénale de sodium. 

D. Sa sécrétion est sous la dépendance du volume sanguin- 

E. Sa sécrétion est diminuée en tas d'hyperkaliémie. 

SIS. Le cortisol : 

A. Stimule la gluconéogcntsc, 

B. Augmente Le catabolisme protéique dans le muwle. 

C. Diminue futilîftttîOfl du glucose. 

D. Inhibe la gluçonéogenèse. 

E. Augmente la üpclyse. 

827. L'aldostérone augmente : 

A. L'utilisation du gtiicose. 

B, Latéabsorption rénale de sodium. 

C- T.-a lipciysc. 

D, La stfcrétïnn rénale de potassium, 

B- La sensibilité du tissu adipeux à l'insuline. 
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Li^uitétiaff 


Le pancréas endocrine 


S2S. Les glutocorticoïdcs : 

A- Ont des actions ami 

H. Inhibent La producliou d'irctcrleuk inc-2. 

C. Stimulent Ea production lymphocytaire, 

D. Inhibent la production d'histamine par les mastocytes, 

H, Stimulent la production de sérotonine par 1« plaquettes sanguinc*- 

B2?, La maladie d'Àddistm & 5 t caractérisée par : 

A. Une hypokaliémie. 

B. Une hypoglycémie. 

C. U ne hyperkaliémie, 

D. Une hyperglycémie. 

E. Une hypertension. 

S3Ù. Le syndrome de Cushing : 

A. E$tcâiaciérisé par une augmentation du taux de cortisol. 

B. Est observé en cas de traitement par des glueecgitipcïde^ 

C. Est caractérisé par une hypotension, 

D. Provoque une hypoglycémie, 

’Èh Provoque une hyperglycémie. 

831. Le syndjorae de Conn est caractérisé par : 

A- Une hypokaliémie. 

B. Une alcalose métabolique, 

C- Une hypertension. 

D, Une baisse de la sécrétion de rénine. 

E. Un taux sérique faible d'aldostérone, 


Cocher la (ou les) proposition^) vraie (s) 

832. Les cellules « n p et 5 : 

A. Constituent les îlots cellulaires de Leydig. 

fi. Sécrétai respect! vernit : Lt gtucagon* l'insuline et la somatostatine, 

C, Sécrètent respectivement : L'imulinc, le glucagon et la somatosîatme. 

Û. Constituent dm Hotî cellulaires de Eertglî. 

E. Sont riéheraenl vascularisées ei reliées par des jonctions gap, 

*33. L'insuline ’ 

A- Est synthétisée sour sa forme active, Japny-ïnsuline, dans les cellules 
pancréatiques, 

B. Augmente le taux des acides aminés dans le sang- 

C. Diminue Le taux de potassium dans le sang. 

[>. Atigmentc le taux de glucose dans Le sang. 

E . Augmente le taux des acides gras dam le sang. 

N 34 . La sécrétion du glucagon est stimulée par : 

A. LaCCK. 

B. L'insuline, 

C. La somatostatine, 

D. Une augmentation du taux de glucose dans Ec sang. 

E. Une augmentation du taux d’acides aminés dans le sang. 

835 . U glocaton : 

A. Agit au niveau hépatique, musculaire et adipeux en stimulant la gjyeogénolyse- 

B. Provoque une augmentation du taux d b AMPc dans la cellule hépatique. 

C. Augmente la glycogétiolyse dans les cellules hépatiques- 

D. Diminue la gjyeogénolysc dans les cellules hépatiques. 

E. Agit dans te même sens que l'insuline dans la régulation de Fîusuline. 


&3Ê- Quels facteurs augmentent la sécrétion de I 1 insuline ? 

A, L'hypoglycémie. 

B, l/hypofcaliérûie- 

C, Le glucagon. 

D, L'augmentation du iaux sanguin en addes aminés et acides gras, 

E, Le GIP et !e cortisol- 
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g37. L’action directe ou indirecte du gluoagOfl esi ■ 

À. L'augmentation du tau* sanguin donnée. 

B. La diminution de la concentration sanguine de potassium. 

C. L'augmentation du taux sanguin des caips cétcniques. 

D. U diminution de la concentration sanguine de calcium. 

B. L’au&mentalion du tau* sanguin de glucoM- 

Lorsque la concentiation du glucose sanguin augmente sous l'elîel d'une hormone 
hjpftglycdmiflnte : 

A. L’hormone en question est le glutagorL 

B. L'hormone en question est J’insùJiïifi. 

C. Le glucose circulant est récupéré par Ecs cellules ^pancréatiques et y induit là 
sécrétion d'insuline. 

D. L/insuline agît au niveau hépatique et musculaire pour fevoriser la captation dn 
glucose et la formation de glycogène, 

B, L'insuline agit au niveau hépatique et musculaire pour favorise* la 
glnconéogenèsc. 

Questions 839 à 841 : Cocher la (ou les) propositions) vraie (s) 

L 1 iinalyse sanguine chcï un sujet diabétique indique une forte hyjperglycéinïej une 
hyperkaliémie et des gaz du sang en faveur d’une acidose métabolique. 

839. Chcï ce sujet. : 

A. Il y a défaut de captation du glucose au niveau des cellules hépatiques. 

B. Il y a une réduction du volume du Liquide extrocellulftirc. 

C. On démit mesurer une hypotension, 

D. Ûn devait mesurer une hypertension, 

E. Ou devrait mesurer un taux sanguin d’acides aminés très fadble- 
E4ür L’hypçritaliémie observée : 

À. M'étant habituellement pas constatée chez le diabétique, il y a donc forcément 
une erreur de dosage. 

B. Est liée à un défaut de captation du potassium par les cellules. 

C. Est une augmentation du taux da calcium sérique au-delà de 5 mEq.K 

D. Est lice à un* fort* kaliurie. 

H. Résulte d’une surproduction de corps cétoniques. 

B4L L'acidose métabolique résulte : 

A. dt raugmcniatiûn du taux d 1 acides gras. 

B. Du défaut de captation du glucose par les cellules. 

C. Du défaut de captation du potassium par les cellules. 

D. D'une perte impartante de potassium par les urines, 

E. D'une production élevée de corps tétaniques. 


L’activité gonadique 


Cocher la (ou les) proposition (s) vrafe(s) 

Ml. Les cellules de Leydig : 

A. Sdüt situées à l'intérieur des tubes sémiitifères. 

B. Forment des ilôts dans le conjonctif du parenchyme testiculaire. 

C. Sécrètent la testostérone. 

D. Sécrètent la progestérone et les œstrogènes, 

E. Sécrètent tes glucocorticoïdes et les minéralocorticoïdes, 

843. La testostérone est : 

À. Convertie en dcshydrotcstcstérone qui est la forme active d* l'hormone. 

B. Synthétisée sous Petite* de la FSH hypophysaire. 

C, Un stéroïde synthétisé â partir de cholestérol. 

D. Nécessaire pour stimuler la sécrétion de l + ABP par la cellule de Sertoli 

E, Transporté* par F ABP. 

8+4, A propos de lu régulation dt I 1 activité hormonale des testicule* : 

A. GnRH stimule La Libération de LH cl FSH par (hypophyse antérieure. 

B. LH stimule la sécrétion de l'ABP et de testostérone par les cellules de Leydig. 

C. FSH stimule la sécrétion d’ABF et d’inhibine par les cellules de Sertoli 

D- La testostérone active, par effet à rétroaction, la libération de GuRH et de LH . 

E. L'inhibine inhibe, par effet à rétroaction, ta sécrétion de FSH por rhypophyre 
antérieure. 

545, La testostérone : 

A. Active la spermatogenèse. 

B. Est responsable de La régression des canaux de Wolff. 

C. Est responsable de la régression des canaux de Müller. 

D- Provoque Le dévcloppenicm des caractères sexuels primâire^ secondaires ci 
tertiaires. 

E Stimule les sécrétions sémmale$- 

84é. A propos de la progestérone et des ratrogftnes : 

A Ils sont synthétisés à partir de cholestérol. 

B. ïls sont libérés Imux constant durant la pha$e folliculaire. 

C. Ils sont libérés durant les phases folliculaire et lutéale. 

D. Us som synthétisés uniquement en cas de grossesse. 

E. Us ne sont pas présents au cours de la ptt» 
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L'activé gùfiadéqw 

847. Les gûELadotropincs hypophysaires stimulent : 

A. L’üVUkticin. 

B. La foJJjculogeoèse. 

C- La luiéEnisation. 

D. La libération d p m$tni£èü£ et de progestérone durant [i phase folïicuJaiie. 

E, La fibration de progcsléronc durant la phase folliculaire. 

S43. Pendant la période pérriovulatoire, les otsîiogines : 

A. ConuucEice juste à être libérées par Les «Haies foLLiculaire;. 

B. Agissait par rétroaction négative sur la libération de GuRH hypothalamique ei 
des gonadotrophines hypophysaires 

C. Agissent pw rétroaction positive sur ia libération des gûnadmjQphines 
hypophysaires. 

D. Agissent par rétroaction négative sur la libération de G nRf 1 hypothalamique. 

E. Agissent par rétroaction négative sur la libération de FSH et LH. 

La progestérone i 

A, Est synthétisée par Le corps jaune, 

R. Est synthétisée à partir de cortisol. 

C. Fermai le développemeat de la muqueuse utérine. 

D. Maintient l'activité sécrétoire de J'utérus. 

E. Abaisse, pendant La grossesse, le seuil de r utérus aux stimulus qui Le coiuradent- 

8?û, Au cours du cycle menstruel, le pic de LH : 

A. Déclenche l'ovulation, 

B. Es! déclenché par me élévation de la synthèse d'œstradiùE en fin de phaw 
folliculaire (par rétroaction à effet positif). 

C. Est accompagné d’un pic de FSH. 

D. Est déclenché par une élévation du Eaux de progcstêfOüje durant tu phagç Luléale, 

E. Fîovoque ranci dç la sécrétion de progestérone, 

&5L Le corps jaurre : 

A, A une activité endocrine. 

B. Synthétise Les œstrogènes et la progestérone, 

C- Régresse vers le 28*“* jour du cycle ou cas de grossesse. 

D- Est maintenu en CAS de grossisse, 

E. Est relajrà par le placenta vers le 3“" mois dt grossesse. 

L’HCG (human thoridoic gunadotrophin) ; 

A. Entretient Le corps jaune en tas de grossesse, 

B. Est produite par le corp* jaune en cas de grossesse. 

C- Est produite par le syqcytioSropEioblaste. 

D. Atteint son taux maximal vert la fcûr*** semaine de grossesse. 

E. Est analogue à la LU hypophysaire. 


1 Réponses 

7flL A-C-D 

L'hypophyse antérieure reçoit des hnrmnn.es hypolhalaulques via b système porte 
hypothalàroO-hypophysfiire. Elle sécrttc des hormones qui conlnûleM différentes 
activités d* l'organisme (thyroïdienne, testiculaire, ovarienne, etc.). L'hormone 
antidiuiétiquo (ADH1 est synthétisée dans l'hypothalamus et stockée ensuite dans 
l'hypophyse postérieure- 

781.C-D 

L’ADH cl Totytocine sont synthétisée* dans les noyau* supraoptiques et 
paraventricukires de l'hypothalamus puis son! transportées le Long des axones 
hypothalamiques pour être strrekécs dans l'hypophyse postérieur*. L'HCG est produite 
par Ee placenta en tas de grossesse. 

783,4- C 

L’ADH est synthétisés dans les noyaux supraoptiques de l'hypothalamus ci libérée 
par l'hypophyse postérieure. Elle augmente le transfert d'eau depuis la lumière du tube 
oulLoeleur rénal verâ les cellules puis vero la circulation. Elle augmente la perméabi lité à 
L’urée des canaux coLEwteunî médullaires internes. 

m.B 

La prolactine est l'hormone principale de la ketogenése et -contribue Au 
développement de la poitriiw. Elle augmente la production de lait. L’excès de prolactine 
provoque une galactorrhée ainsi que ï'abscncc d'ovulation. En effet la prolactine inhibe 
h sécrétion de GïlRH par ^hypothalamus, 

78 Ë.A-C-E 

La somatûlrüphinç (hormone de croissance qui es* homologue au l a c to g è n e 
placentaire) est libérée de manière pulsatile pur le lobe antérieur de Ehypopbysc sous 
l'action de la GHRH hypothalamique (hormone de libération do l’hontiofle de 
croissance). Sa libération esl diminuée par la somatostatine. 

786. J-C 

L h oçytoOïn* est synthétisée dans les noyaux pajavenEricukircs de l'hypothalamus 
puiï transportée ei stocké dans la post-hypophyse. E]]* provoque l'éjection de lait des 
glandes mammaires pendant la période d'alkîlement. Elle stipule les eofltnwïtmns 
utérines. 

787. A - E 

Voir le corrigé de k question, 784. 

m A-B-C-D 

La libération de l'horrmarte de croissance est oontf^Eée par différentes hormones ; (1) 
3* synthèse et libération est stimulée par GHRH et inhibée par la sqmEtoatûtirte ; 
(2) lorsque l'hormone d* croissance agit sw ses tissus cibles, ceux-ci libèrent les 
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MrniUomédmB flui inhibent (rttnxrotrtfa négatif;, fa hypopi,^ * 

iT“ * ""“.i,> WmMomédinB prient également a „ r JB 
hypothalamus pour activer ta libération de somatostatine. Enfin, la GHRH petit inhibe, 
sa propre usenoon par rétroaction négative sur Hypothalamus, 

7$9.j1-£ 

^ rAD î i “ KlivéB iwi'ingraenuiiw de resmofaritf du sérum, la 

S5£.Z2S£& ""■*■“■• “» *■ * 2 - 

7W.^-S-£ 

^hormone de croissance, provoque diieorcmerti sur les tissus cibles m la 
* wrnitûm ^tnes (facteur IGF homologue de l'hisulmc) dans | C L 

* - -£sis; 

7?1 ,3-C 

H^S1SS=5S£=~ 

au ^dïïKSSÏÏÏÏ * r T d ”“ 18 f^ E <™J* du tube distal „ 

d ? ^ Vüî ™ Elle 

pwmei l'augmentation dciiT^nSf Ifr ? ■'"» 

Plasma. AüSd^ vrÏÏ^uTS lvt " ***"* ?-*** du 

la paroi (va^tri^ ^ 1 ^ IWV “* ,S “= «“•"***" des muscl* ü** de 
79Î.A- C-£ 

«JSf^îrsïï^ sïrÆr *■■ r - f “ «*— * 

ftypothalomr^ue avec absence de UbéSn dToHEH ■ (* ff nctta ^^ 
hépatique 4VÈ0 absence de lïbêraûo-n du ™ ^fonctionnement 

tlCFi.L'acmm^alrces, observéeZt^dT^ * J “* 

peut être traitée par des anaiopucs L h on ^ ^ craiïsanee. Elle 

h^phyaire d Wone de croiS (réhoco ***** k ato *« 

7$W.C~£ 

Jitoiftfrthjsr rr leffçi ^ ,a trji 

mlnbe sa lifemton, U pnJadjne inhibe sa propre' srététio^ ^ ,s dopfunin* 
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1V5.A-C-D 

L'ocytocine stimule réfection du lait pendant la période d'allaitement en activant la 
contraction des cellules myoépitiiêlLiLes de la glande mammaire., L'ocyMeme active les 
contractions utérines et est utilisée pour déclcncbcr le trâvtLiI loesde TireefluchemcnL 


m.Ë-c~D 

Le manque en eau se traduit p*f une augmentation de l'osmptarité du plasma, Cela 
stimule ta sécrétion hypophysaire de l'ADH L'ADH augmente la perméabilité de H a O et 
arrive donc la [éabsoiphon d'eau au niveau des canaux collecteurs. Il s'en suit une 
diminution du volume urinaire (donc augmentation de l'osm planté de l'urine) et de 
l’osmolHiié plasmatique. 


797,3-C-JP 

La TRH libérée par rhypotiudflmtu! active la libération de TSH par le lobe antérieur 
de l'hypophyse. La TSH stimule 1» synthèse et la libération des hormones thyroïdiennes 
par les cellules folliculaires. 

79B .A-B-D 

Les cellules des follicules thyroïdiens captent les iodures (I‘) qui sont oxydés «s 1, 
avant d h être combiné à un résidu tyrosine de la thyroglobuline pour former MIT et 
DIT. La thyroglobuline iodée est stockée dans la lumière des follicules thyroïdiens 
Lorsque les cellules folliculaires sont stimulées, la thyroglobuline rat récupérée par les 
cellules folliculaires avant de libérer T s et T, suite à l'action d'enzymes lysosomiales. 
l/hûTmocw T\ est formée h partir de deux molécule* de DIT et l'hormone T h * partir de 
DIT + MIT 


199.C-E 

Le couplage de deux molécules de DIT permet la. forniation de la thyroxine ou T*, 
Un* molécule de MIT est couplée à une molécule de DIT pour former l'hormone T a . 

m.B-D 

I/ABP (indtogçn binding proteïn) est Thonnone de transport de la testostérone. 
Les hormones T 3 et T, ml tratssportées dans !a ciroulatidn par la globuline qui lie la 
thyroxine (TBG)l Dans les tissus T. est eonvextie en T s ou en T N Inverse qui est inactive. 
L'hormone Tj est biologiquement plus active que 

m.n-E 

TRH hypothalamique slûndc la libération de TSH par l'hypophyse antérieur. La 
TSH active ta synthèse cl la libération de T, ot T 4 par les cdlides des follicules 
thyroïdiens. Les hormones T, et ^ régulent la libération de T$H (par rétrO’iidnbiüdm) en 
agisrant sur l’hypophyse. 

m.À-B-C-D 

La sécrétion de T^ et T d est stimulée par des immuncglobuliTies qui agissent sur les 
récepteurs de 3a TSH. Dans la maladie de Boscdow le tmut élevé d'immunoglobullü^ 
«St responsable d'une libération importante de T, et T,. La rétro-inhibition de T, et T + $ur 
^hypophyse est alors responsable di'tcne diminution du taux de TSH sanguin. 


274 


Kiporocf 


Les hormones thyroïdiennes agissent notamment sur : (I) La croissance en activant 
l'ossification, elles agissent donc dans le même sens que la somatotroptibae (hormone de 
croissance) ; (2) ]ç système rospiiatoire en ûugmeîitajjt la ventilation piiimcnaïro ; ()) 
systoc cardiaque en a u g mentant la fréquent et k débit cardiaque : (4) le mét^Jisme 
co augmentent la consommation d 1 oxygène. 

L'hyperthyroïdie provoque une augmentation du métabolisme et donc de la 
production de chaleur. Le taux san^utn d* TSH est faible à eau» de la ré^inhibition 
parT.etL. 

805. £ 

Lhypothyroïdie provoque tme diminution du uwitabolismc basal. Qaw et tas te 
taux sanguin de T, et T, est fîdbtc d «lui de TSH est élevé. Lhypothyroïdie est 
Observée dans les cas de thyroïdite eu d'ablation chirurgicale de b thyroïde (suite à un 
adénome thyroïdien). Elle est traitée par adminisEration dhcMmones thyioïdicnnes, 


S ÜhA-C-D 

L'hjfjwthyiïpldie pojitïve 1* bilan atotê. Elis provoque une diminution de la 
Séquence et du débit eandiaque. Elle est caractérisée pw | e oyMadème t t le goitre. 


807. /i — D 

L iwmoné paraihyroïdiennc (PTH) régule la concentration de calcium sérique. Elle 
«t synthétisée et stockée pur les cellules principales des glandes parathyroïdes Lu ITII 
** "“’T * ““ * Kl Concenüïüon de 

sus^-c-r» 

-, H* H? 1 , “P eftte wseusc et la réabüotptian rénale de calcium La 

MBDiente febscpü-iD mtestindc de calcium et 
augmente également H .tsorphon osseuse. U PTH et la vitamine D augmentent donc le 

“ 3dto “ nr u «-v —« «-b* 


809.J-C-Ù 

La sécrétion de Jt PTH «t régulée par Je tara de calcium sanguin. Une diminution 

8ifl.>t-c 

di^Sri7 tivem lù osseu * “ tt 18 ™ « 11 ° d.25- 


ïtodwraotojtfi 
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811 , C-E 

En cas d h hyperpurathyroïdk (suite à un adénome paraihyroïdicii par exempte), il y 
a notamment une : ( L) augmentation du taux sérique de calcium ; (2) diminution du taux 
sérique de phosphales caractérisée par une pfoosphafurie ; (3) augmeiîtatiim de ta 
résocptïcm osseuse. 

812 . .d-Æ 

La forme active de la vitamine D«t le ia 5 ^^^^'clioléc(dciférol. Sa 
production Ml stimulée par la PTH qui augmente L'activité de b la-hydroxylase 
(enzyme qui eataty» la production de 1 ^Snlhydroxychelikalciférol au niveau du rein). 
Cette production est également Stimulée par Es diminutioü du calcium sérique et du 
phosphate sérique- Là vitamine l> et la calcitonine ont des actions opposées sur la 
résorption osseuse. 

811 

Les facteurs qui provoquent une augmentation de la rèabsurptio:n rénale du oaïdum 
sont la PTH et la vitamine D. 

814. F-C 

gn tas d ’ hypopamihyroïdSc (suit* à une intervention chirurgicale au niveau de b 
thyroïde par exemple) il y a diminution du taux sérique de calcium et augmentation du 
(aux sérique de phosphates (diminution de La phosphaturic). 

815 A-û 

La Séorélinn de calcitonine est stimulée par L'augmentation du taux de calcium 
sérique. La calcitonine diminue la résorption osscu-'h:- 

m.ç 

L'absorption inlestmgïc du calcium en augmentée per La vitamine D et la PTH. 

817. À 

La cellules chromaffiûts de la médullo^urrénale sécrètent FedrénaliftO el la 
no raréfiai inc (eatécholaminss). 


it&B-c-n 

U coftLoo-sufiértftlc est subdivisée de la périphérie vers le centre de trois xfines : (I) 
la rone gjomémhife qui produit l'aMoatéroiw, la zone fesciculée qui produit les 
glucocorticoïdes et la zone réticulée qui produit les androgènes. 

81 9. Â-C 

Les cellules chromafines de. la méddio-sinréaaic sécrètmt les oatécholamines 
(pdjénaline et ïtpradiéttaJÉtic) sous Faction de ['acétylcholine. 

820. D 

Ln go» fascïculée de la corticoguirénïlle sécrète les glwocorticoïdes (cortisot). 


ItépWlMS 


27* 

mx 

Ls zone gloméruLaire tic k eooticosujiiénak sécrète J'aldostérone. 

mz.A 

L* zone médullaire de la surrénale sécrète les auMwlamiiaes. 
823. B 

La zone réticulée de la corticosurrénale séciétç J es androgènes. 


924.A-B-Ç-D 

La sécrétion d« glucocorticoïdes suit un rythme biologique d 1 une période de 24 h 
(Ut rythme cErtadicn (sécrétion élevée en début de marinéc et faible en lin de soirée). 
Cène seaeSon «si su us commande : (1> hypothalamique, via le facteur CEF qui est 
^LJf *f* ^“^ P^venlrieutaire* de l’hypothalamus ; (2j hypophysaire via 
I Acm quj stimule la formata., des aéroïd». Elle «1 régulée par rétroaction à effet 
négatif de la «misons sw l’hypophyse et l'hypothalamus, La dexaméthasone est un 
eluooçortiMTde de synthèse qui inhibe ta sécrétion d'ACTH et cfc cortisone. 


SZS.Â-B-C-D 

U Sécrétion de^ddostmme est Stimulée par l’augmentation du potassium dans Je 
sang (hyperkaliémie) el la diminution du Volume sanguin (via l'axe niisine- 
angtntensmo). Dans le système rénjne-angiotcnaiie^ldosiéionc, k réninc catalyse la 
yy^?°, de ! «, angiotensine I qui est transformé en angiotensine 

de ™ST ,ne T£ T C * a t k "" “W««U*r ta conversion 

^coiticostéronc en aldostérone. L aldostérone augmente la réabsorption rénale de 

S26.4-B-C-Ù 

Les gjpcocôrtiooi'des stimulent la gluwnéogenése (au niveau hépatique) en 

î=SSB».55S£r— : ***-SS= 

«27. B-Ù 

de "’* Mentc 18 rénale de Na-et la sécrétion rénale de K’et 


92&A~B-Ü 

^S^-^sfisssssïat'' 

r&jf-c 

La maiadit d'Addison est uu insufBsance ttmieûsunéuiç. due à k dcstmctiiro 
" , ™“ du ««u* «rial. Elle est camoénsée (Ont^&Efg 


hndocrin.old.g.ïc 
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rbypotaütafc* VttiAote métabolique et la diminution du volume du liquide 

cxtraîdlulâirt (duc à l’absence d’aldustércme). 


BJD.d-*-Æ 

Le syndrome dé Cushing est lié à une surproduction d*ÂCTH. Dans te eut, les taux 
de tûftisoï et d 1 androgènes Sont au^meriïés. Ce syndrome est souvent observé en -cas de 

tnniçment par des gJyoowitiçflTtfçs (obésité de la face). Il «t caractérisé par: (1) 
l'hypertension (due à l'excès d'aldostérone); (2) l'hyperglycémie ; (3) É'augÿûeniation 
de la résorption osseuse due à L'excès de cortisone (ostéoporose). 


991.Â-B-C-D 

Dans le syndrome de Comt il y a hyperséetélion d'aldostérone qui provoque wb 
hypokaliémie* une hImSosc métabolique, une hypertension et me baisse de la sécrétion 
de réninc. 

m,B-E 

Les wllutçg çt, p et Ûcortstituciic Les îlots de Langerhans du pancréas endocrine et 
sécrétât rtspeaivemeni : l'insuline* Le glucagon ci la «ffiütttostatine. Elles sont 
richement vascularisées et reliées par des jonctions tfqp- 

833, C 

La pn^ûisuline n’est pas la forme finale active de l'insuline. L'insuline provoque 
une diminution des taux sanguins : d'acides aminés, de potassium, de glucose, dos 
acides gras. 


834. A-E 

La sécrétion du glucagon est stimulée par la cbolécystaldninr (CCK), 
l'hypoglycémie, L'augmentation du taux d'acides aminés dans le sang, les 
tatécholanunes* l'acétylcholine. Cette sécrétion est diminuée par l'insuline» ta 
somatostatine el l'hypoglycémie. 

B3 5.B-C 

Le glucueon agit au niveau hépatique. IL s'agit d'une hoemone hyporgLycémiËn[e L La 
fixation du glucagon sur son récepteur entraîné l'activation d’une protéine Q puis de 
Padényiate cyclascqui calatysc la formation d'AMPc (second messager) à partir d’ÂTP. 
Il s>n suit une cascade de réactions qui aboutit à L'activation d'en?ymes impliquées 
dans la dégradation du glycogène en glucose. 


mX-D-E 

Les facteurs qui augmentent la sécrétion de T insuline sont ; l'hyperglycémie, 
l'augmentation du laux sanguin en acides aminés cl acides gras, ractidn du glucagou 
(qui est hyperglycéniûmty, le peptide inhibiteur gastrique (QIP) n PùcétyEéh.ùline et te 

CCMtJSol. 
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Rtponîti 


m.A-C-£ 

Le gluragg-n augmente le taux sanguin d'urée (récupération, de gmupemeüts arrunrâ 
suite à Eb glyçtméogenèse), de glucose (glycogénolyse^ des acldea gras (suite à ta 
Itpolyse^ des corps ottoniques (suit* à la dégradation des acides grasji 

U gtueagon est une hormone hypcrglycérajante. Son action sur les *d]]uEra 
hèpaiiqrues permet la glycogéiwlyse et dont faiugmentaticŒ du taux sanguin de ^ucase. 
Le gh*w« circulât est nScupfrî par les cellules ^pancréatiques et y induir ta libération 
endocrine d'Ütsulme, L" insuline agit au niveau hépatique et musculaire pour favoriser la 
captation du glucose et la funnatiori de glycogène. 


$3%A-3-C 

L'hyperglycémie s'explique par uiw canenw en insuline qui est responsable d’wie 
mauvaise captation du glucose au niveau des cellules hépatiques. La forte concentration 
do glucose dans le sang se traduit par une réduction du volume du liquide ratraeeEEuJaire 
et tou; w» hypotension, Chu te sujet on pourrait également mesurer un taux sanguin 
élevé décides aminés et d'acides gras (par augmentation de la protéolyse et de la 
hpolyse). 

840. B 

L'insuline favorise noTTnaJcrneol la caplaüon de potassium par les cellules. Sa 
cweitc* provoque une augmentation dy taux sanguin de potassium (hyperkaliémie) 


&4LA-E 

,, K*« «T*** K™ «"Bflin «« Élsvt La désnittitm dt* acides «to fournit 

1SS22S JT*. füÜÎ *°. nt P ™ 1Uili l " (^ydraxytsjtyntc et 

a«4toacé[iLtc). Cette surproduction en corps cita niques est responsable de l'acidose 

ii w ■ro ü^üg. 

MLfi-C 

«esti^ejf‘oÎT t U,di ®- *1*** danS ]C ^ «"dmlir àu parenchyme 
testiculaire o-tf Elles constituent d« amas cellultuiu vascularisé, rii« L , 
te^oatblcsdel^rftiondetotostérooe. vascuknsfe, Elles w 

843 ,A-C-E 

]4 (WkLH les cellules de Leydig synthétisent et sécriieut 

^ T «t»st«ü« “3 Deshydroiestcstérone (Jbime active) L’aDP (androee^h^d 0 ^ 

pttHflin) est le traîneur luKeubdn de la testostéroM 6 bmiiaB 


84d,^-C-£ 

tJ2SSSSZ T*, u Gmi F *“"** h * LH « FSH per 

I hypophyse Utl4n«ire. U LH agit sur les cellules de Leydig et faut la syBihèseeUe 
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libération de testostérone. La FSH agit sur tes cellules de Sertoli et stimule mue autres 
la libération de F ABF et de riflhltànt. La testostérone inhibe pat effet A ïétrope^îoo 
négatif la libération de GnRH cl de LH. L*mhibirte inhibe par effet A rétroaction tiégatif 
La libération de FSH par 1 "hypophyse antérieure. 

M&A-C~D~E 

Les actions de ta iratostéronc sont local® OÙ périphériques : (1) J"«îtivation de la 
spomaiogcnèse bu niveau des cellules de Sertoli et la stimulât™ des sécrétions 
séminales (actions locales) ;. (2) le dévcLoppèntcnl des caractères setuds primaires 
(tractus génital), socondairea (tissu osseux, masse musculaire, larynx, pilosité, organes 
génitaux externes) et tertiaires (comportement sexuel). 


M 6, A 

I/aclion de la LH hypophysaire sur ta thé que intente permet successivement la 
formation de : prégnénolone -> progestérone 4 17-OH-prégnérii0lône 
Déshydroéptandioîtéioïic *> Androitèncdione -> Testostérone. La testostérone «diffuse 
vers les cellules de la granulosa où elle est transformée par une aromatase en 17-fï- 
oestradiol. La 17-p-œstradiol est sécrétée durant tout te cycle menstruel (avec un 
maximum autour du 14 1 ™ jour du cycle), La progestérone est sécnété pendant 3a phase 
luttais (15“ nu 2B“ jour du cycle menstruel). Ces hormones sont indispensables pour 
maintenir une grrtôScSse, 

847.-4-5-C 

Les gonadotrophines hypophysaires (LH et FSH) Stimulent l'ovulation (pic de LH 
autour du |4 ta jour du cycle). Lora de ta phase folliculaire (follicdogenèse)., elles 
activent ta synthèse des oestrogènes par la granuEosa. Lors de la phase luttait 
(lutéinisation), elles activent ta synthèse des œstrogènes et de la progestérone par te 
corps jaune. 

C 

Pendant La période péri‘Ovulatoire, tes œstrogènes agissent par rétroaction positive 
sur la libération des gonadotrophines hypophysaires et induisent le pic de LH 
responsable de l'ovulation- 

m>A-€-D 

La progestérone rat synthétisée pif 3* corps jaune. En cas de fécondation, cite 
permet le maintien de la dentelle utérine et dette la possibilité de ridatien de l'oeuf 
fécondé. Fendant la grossesse, elle élève le seuil die l'uténis aux stimulus qui Te 
contractent (ce qui est important pour Je maintien de ta grossesse). 


m*A-B-C 

Au cours du cycle rncnshuel, It pic de LH est déclencheur de 1 "cvulatioit. Ce pic de 
LH jC produit suite à l"é Levât ion 4u taux d s cEStradliol, en fin de phase folliculaare 
(rétroaction, à effet poHÎtif). Ce taux élevé- d > (rstrajdidi[ de, fin de phâÆê foUrCttlSJffi Sgft 

êgafementsur te libération de FSH. 


2M 


Réptirws 


SS LA-B-D-E 

Après nYuJation b k corps jauuc se forme suite & Ufie rccrganisalion cl 
vasculaiisaiion 4es (îkques cl de la granufosa. Il a une aclMté endocrine cl synthétise 
des gçÿbDgÈocs et de la progestérone. En ohsence dp grosse*®^ il régresse en En de 
tyele. En cas de grossesse^ il fit maintenu par THOG (human choripnic gonadoirophiiï} 
jusqu'au 3*™ mois de grossesse. Au-delà du 3*“ mois* té corps jaune régresse et est 
iddpéptrtajteaA. 

S51.A-&-D-E 

UHCG fhunmn chu ri unie gonadotrophin) est tin analogue à la LH hypophysaire. 
Elle est produite par le synoytiotrüpbübJiLïte et pérraél d'entretenir 3c corps jaune «n tftS 
de grossesse. Son taux maximal est atteint vers la I CÏ I “ H semaine de grossesse, A partir 
4e la 32^* semaine, k taux de HCG dévient faible et le corps jaune régrosse. La 
production de progestérone est alors assurée p« le placenta. 
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Les compartiments liquidiens 

Répartition des liquides de l’organisme 


Cocher la (ou les) proposition^) exaete(s) 

RS J, A propos des compartiments liquldi™ de l'organisme : 

A, L’«Ui corporelle représente environ 60 ^ du poids chez l'adulte S*m- 
ft. Les liquides sont répartis en liquide intracellulaire et eïtmieltulaire. 

C. L/tau corporelle représente environ 40 % du poids cht£ te nouveau-né. 

D. Le liquide eKtraeeUuIftire comprend 3e plasma et le liquide interstitiel 
K, Le liquide intracellulaire regroupe le plasma et te liquide InterelitteL 

R5J. Le uoEoparti iiienl iiitracd Maire ; 

A. Est eüiactérisé par sa concentration élevée eu potassium (140 mJ£q/1) ci 
rnaanésitun {35 ralq/l}- 

B. Est caractérisé par sa conccrmetion élevée en sodium (140 mEq/1). 

C. Est caractérisé par sa cooeenfration en protéines (55 roEq/l) eï phosphates 
organiques ( 120 mEq.'l’l 

0 . Eat caractérisé par sa concentration en CL (103 mEq/1) et HCO,' (27 mEq/1). 

E. Est constitué du plasma et du liquide iuterstitieL 

855. Le compartiment exfracellulairc : 

A. Est caractérisé par sa concentration élevée en potassium (140 mEq/l) et 
magnésium (35 mEq/1), 

B. Est caractérisé par sa cûnccntration élevée en sodium (145 mEq/1). 

C. Est caractérisé par sa coaroenlratioa en protéines (55 mEq/1) et phosphates 
organiques ( 130 mEq/1)* 

D. Est caractérisé par sa concentration en CL (103 mEq/1) et HCO t _ (27 roEq/1). 

E. Est constitué du plasma ct4u liquide interstitiel. 

856. Le plasma ; 

A, Représente environ 1/4 du compartiment ottracellulaire. 

R. Représente environ 3/4 du compartiment intracellulaire. 

C. Contient des protéines, particuliérement l'albumine et la globuline. 

D. Est qualitativement et quantitativement de même composition que te liquide 
interstitiel. 

E. ÊaJ qualitativement de même composition! que Je liquide interstitiel. 
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R^kjüIkhi i'w liquide* lie L'ofgùn isme 


S57. La mesure du volume d'un compartiment liquidien ntf possible à J r aMe de : 

A. L p cflfet nitiéc qui permet de mesurer Tcau coipOrtlte- 

B. De F albumine qui permet de mesurer l'eau corporelle. 

C. Du. mannkd qui permet de mesurer Peau du compajlim^textraccMBirç. 

P. De l'albumine qui permet de mesurer l'eau du plasnm 

E, Aucune des méthodes citées ci-dessuS ne permel de mesurer Le volume d'un 
LCiujpdJttcu^t liquidiez. 

Questions 858 à 862 : cocher la (ou les) propositions vrafefs) 

Aiïn de mesurer im volume liquidien chez un sujet adulte, W1 lui injecte 600 nig de 
mmrnitûl, Trois heures après injection* la conccDUaticm du marntito] dans le plasma est 
de 3,1 mg/lOOmh 

555, Généralement, un marqueur utilisé pour mesurer un compartiment liquidien doit 
respecter les propriétés suivantes r 

A. Métabolisé et éliminé rapidement. 

B- Métabolisé lentement. 

C. Non toxique. 

D. Répartition rapide dans le volume injecté. 

E. Facile à doser. 

S59r Quelle est 1 Importance du délai de 3 heures après, injection ? 

A_ Aucune. 

B. Ou Laisse au rnannitol Ce temps de s'équilibrer. 

C. On laisse au marmite! Le temps d'être éliminer eiîtiéremtat dans les urines. 

D. On laisse au marmite! le temps de diffuser clarté le milieu maragcllulaire. 

E. On laisse au menai toi le temps d'être entièrement métaboli sé. 

860. Quel est Le volume recherché, sachant que 9 % du marmitel ont été éliminés dans 
tes urines ? 

A. 10,5 litres. 

B- 4 litres. 

C-14,3 litres. 

D. 42 lilreg. 

D- 38 litres. 

&61. Le volume que vous venei de déterminer tse probablement : 

A. Celui du liquide interstitiel. 

B. Mesuré cbtauD sujet d’envirou SÛ kg. 

C. Celui du liquide ettraœiy ait». 

D. Mesuré chez un sujet d'environ 71*5 kg. 

E. Est prohebkincnicclui liquide plasmatique. 


Les cempartinitoLS liquidiens 
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&&L A partir du volume déterminé ci-dessus et connaissant l'espace de diffusion de 
l'albumine, il est possible d n eu déduire par différence le volume du : 

A- Liquide interatitiel - LEE - Plasma, 

B. Liquide intracellulaire ■ IEC - Plasma. 

C- Liquide extrartLLulaire = LIC-Plasma. 

D. Liquide corporel total = LBC - Plasma. 

E. Liquide plasmatique - L1C - Liquide interaütieJ. 

063. Suite à une perfusion de NaCl îsotonique : 

A. Il y a augmentation du volume du coiopartiiïtent cstruceUulaire. 

B. Il y a augmentation de S’osmolarik du eompardmefit eaçtraDclIuJsinG. 

C. Le volume du l iquide intraMlluUüne m varie pas, 

D. L'oKiitelajité du compartiment extraceliulaLre ne varie pas. 

E. Il y a gonflement des hématies et plasmolyse, 

864. En cas de perte de liquide isotonique (diarebée) : 

Àjl y a diminution du yoLuiïhï du ccflupfljtimcnl exlreDcltulaire- 

B. L’osmolarité du compartiment nctrsceïlulautï ne varie pss r 

C. L'osmolalité du compartiment rntmoeLLulairc varie pas. 

Û. L'hématocrite diminue, 

E. On obsédé me hémolyse. 

S65. En cas de fbrt* ingestion de NaCl : 

A. Û y a diminution du volume du compartiment extraMlluÈaire. 

O. L'ostnoLBiitédu çompartimrnicxtraeellulaire augmente. 

C. H y a diminution du volume du compartiment irUrtceUalaire. 

P, Il y a migration d'eau du milieu iütesMlhdwrt vêts te milieu vjüM&vbnfc 

p 13 y a migration d'eau du milieu extiuodhilaire vêts k milieu nftw^Wiia 

866. En cas de transpiration trts intense : 

A. Il y a diminution du volume du compartiment eslraccl lui aire. 

B. L'osmalarité dn compartiment estre cellulaire augmente. 

C. K y a diminution du volume du compartiment EcitreeelM&be. 

D. Il y a augmentation du volume du compartiment ndriécUutaafe 

E. L'osmoEurité du compartiment ç^nucellulaire diminue. 

667. En cas d’etpansran hypoHpsmdtique de volume ï 
A L’ADH n'trt plus sécrétée par l'hypophyse. 

B. L'osmolarité du compartimoitcstracellulaire diminue. 

C. Le volume du compriment esteacelluffltre augmente. 

D- Il y a migration d*eau vers ^intérieur des cellules, 

Ë- Le volume du compartiment inlrocellulaire augmente. 


iWpsrtïtm! des liipkfes de 


m 

**** cas de pote a*™** NsCJ £ c* çoni^M,} ■ 

A. Le am «ugub d-âld^tone «laeormakment 

ts- n y a une cxpetttkm de voIlhdc typo-osmotiquE. 

C L'osmotaritédu compartiment ortraceilubiire ^ktic. 

D U volume du compartiment e*inu*]juiaïre diminue. 

H. ]| y a migration d’eau vers Intérieur des oeJlides, 

Questions 869 à 871 : propositions cause à effet 

fWte qucstlcBs 865»d gJî, y<m répandrez par ; 

B Si ÏÎT *° 0t ™ i « el « "»•*■ * ^ i tffit 

B. S, « dem p ropQ51(J ^ nt vrai« *** & 

C- Si k piorai* pr^sw vraie el d6UJ£iÈm , ^ ^ 

* f, i ’. remi4re P«P°^ «« fclfcc el (a dCLLïitnie Vnlie 

É. Si les deux proportions sont fau^. 

PAHC£QUE d 2" pjBan, - ,JySC 

«rtMOeriLtlajre. bimanes vtrî je m üï B u 

bematics. M dc P |H * du “dkti ÉîctraDçjjuiBjfe ^ 

rte la ^ m^TT' AfMlrti,dc|ü valeur 

gale A k (K'J dans & liquide mtcmjtid (Hoî^ p^ Q ntEjyi) e& nitsîblefiKtil 


v Réponses 


S53.4-0 -J> 

L’eau corporelle représente «vttM 60 % du poids corporel (45 litres chez L&diite 
75 kg). Elle «s répartie entre te? compartiment? liquidiens kutra et cxtracellukire Le 
compartiment liquidien extraeeLLidaire comprend le plasma et le liquide mtéfstitid 
(environ 20 % du poids eoiporel). U compartiment liquEdicn kuraceltulaire représente 
environ 4Û q /à du poids cotporeh 

m.A-c 

Le compartiment intracellulaire est caractérisé par sa eorttemration élevée en 
potassium (34û mEq/l> n en magnésium (35 mBq/l]. en protéines (55 mEsifl:) et 
phosphates organiques (120 mEq4), 

855, B-D-E 

te compartiment extroed lu!ake ? qui est constitué du plasma et du liquide 
interstitiel, est caractérisé par sa CûncentraîjoQ élevée en sodium (143 mEqÆ), en chtnre 
(103 roEqty et HCOf (27 mEq/1). 


m.A-C-E 

Le plasma représente environ 25 ^ du compartimeril extr*Ê*ltulBke à 4 litres 
ehez Je sujet de 75 kg). Le cation majoritaire est le sodium (143 mEq /1), Les antons 
majoritaires sont le CL (103 mEq/l), HCO/ (27 mEq/1) et tes protéines 
(particuliérement, albumine et globuline) (16 mEqÆ). Ûn retrouve dans le Liquide 
interstitiel tes mêmes composants que dans Le plasma. Cependant tes eosceatraiions sont 
différentes, notamment pour le? protéines qui sont en quantité faible dans te liquide 
interstitiel. 


SS7.A-C-D 

Afin de mesurer te volume d'un compartiment liquidien, on utilise une quantité 
connue de traceur dont le volume de distribution est le compartiment auquel on 
s’intéresse. L h cau trïriéc, par exemple, permet de mesurer l'eau cotporelle totale. 
I/albumine permet de mesurer le compartiment plasmatique. Le mannifol qui permet de 
mesurer le compartiment estreeelEulaire. 


m.Ë-C-Ù-S 

Un marqueur doit : (1) être nnn toxique ; (2) être facile à doser ; (3) être métabolisé 
tentemeoï K (4) se répartir de fbçon homogène dans le compartiment auquel ûtL 
s'intéresse, 

m.n 

Ap-rés injection d + un marqueur il est nécessaire de lui Laisser le temps de se e^partîr 
ec de s'équilibrer. r 


m 


R Épouses 


» 60 , C 

Le volume (V) est k rapport de la quantité de ttroeur péseüÉe dans le plasma 
compte tenu de Là quaniiLé de traceur excrétée (Qi)sur ^ OOdOMSiafiM du traceur dans 
k pîasm^Cr). V = Q* / Q. La quantité injectée est de 600 mg et La quantité excrétée: est 
de 600 x 0 %- 54 rnj£- V - (6Ü0-54)73,8 . I£r 3 - 14,3 litres, 

MLC-0 

Un volume de 14,3 litre? mesuré chez m adulte correspond au volume du 
compartiment liquidien extracdlulaire. Sachant que ce compariimcnL correspond à 
environ 20 % du poids corporel, on peut estimer le poids du sujet à 71 h 5 kg. 

$61. A 

L’espace de diffusion de L’albumine renseigne sur le volume du compartiment 
plasmatique. IL est donc possible de calculer par différence le volume du compartiment 
interstitiel (Liquide interstitiel n LEC - Plasma). 


$fà.A-c-n 

Suite à une perfusion de NaCI isotonique, il y bl augmentation du volume du liquide 
«ctracellulaire mai? rostuoSanté des compartiments intrû et çxtrawlklaîre (CIC et 
CEC) ne change pas. Il n'y a donc pas de mouvement d’eau entra le CIC et CËC- 
Comme rosmolariiê du CEC ne cluuîge pas les hématie? ne pcfdent pas et ce gagnent 
pas d’eau. 


864 .A-B-C 

En cas de perte de Liquide isotonique le volume du CEC diminue. L’osiwlsuité des 
CIC et CEC ne change pas. ïl n'y a donc pas de déplacement d'eau entre çcs de m 
compartiments. La perte dkau contraire les hématies et rhémaioerite diminue. Comme 
l’osmolurité du CEC nfc change pas les hématies ne perdent pas cl ne gagnent pas d’eau. 

En tas de forte ingestion de NaCL (dite expansion hyperosmoiiquc de 
volume). L'osmolmié du compartimeut extracillutakfc augmente. Il y a aiort: ( 1 ) 
déplacement d'eau ver? le CEC et augmentation do volume du CEC ; (2) diminution de 
volume du CIC et augmentation dft 3’osmolarité du CIC. 

m r A-B-Ç 

£n cas de tnuupiraüûn intens* la perte d'eau est responsable d'une auKmentsliûn de 
usmolantc du CEC. L’eftu se déplue dois du milieu inlrenelluLaire vers l'cKtdiieur oe 
du vol ™ e à» CIC (donc une «iflMmntai ’ fc 


Ü67.B-C-D-E 

Dans 1 etpinsioD hypo-osmotique de volume il y à m gain d'tau qui provoque unt 
augniej irjjiiün du volume du CEC (ci donc une diminution de l’osmolarité du CEC). 
Dans «s conditions Y mu migre vers le milieu intracellulaire (donc le volume du CIC 
augmente et son osmolarîtê diminue). 


l T ei ttmptrtiniËDa liquidiez 
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En Cas de fortes perte? de NaCI au niveau des teins (pertes dues à un manque en 
aldostérone Lié à une insuffisance de la Dortico-sunénak) l’osmotariîé du CEC diminue. 
L'eau migre vers Les cellules ce qui provoque un* diminution de l’osrooLarité du CIC et 
une baisse de volume du CEC. 


869. E 

Si tes globules rouges kc retrouvent dan s un milieu de faible osmolalité 
(hypotonique), L'eau sc déplace vers k milieu intracellulaire des globules rouges qui 
finissent par éclat*? (bàndy»). 

SW. E 

Si les globules rouges se retMiiuent dans un milieu de forte osmolalité 
(hypertonique),, l'eau SC déplace du milieu intracellulaire ver? h cxtrecellulaire. Cette 
perte d’eau provoque une diminution de volume des globules rcnige (phsmûlyse), 

871, C 

Lksmolarité du plasma est d’environ 300 rnOsm i l Sachant que dans le plasma, il 
y s autant d'ânioûs que de carions et que 3e sodium est k cation majoritaire ( 143 mOsm) 
on peut estimer rcnuolsrité du plasma à environ 143 x 2 ■ 286 mOsm / 1. 


Physiologie rénale 

Filtration, sécrétion et réabsorption rénales 


Cocher la (ou les) proposition^) vraie(s) 

&72< La clairance rénale : 

A. S'exprime smis la forme d h u®c puissance. 

B. S'exprime sous la forme d!un débit, 

C. Est la oonocnîraiion d'une substance dans Les urines. 

D. S'exprime en g.K 

E S'exprime en Joule jiiur 1 . 

873. La clairance rtfnaic est ; 

A. La concentration d‘une substance dans le plasma. 

B. La concentration d > unc substance dans l'urine. 

C- La concentration d'une substance dans Eus urines après filtration rénale. 

D. Le volume de plasma qui tsi débarrassé d'une substance par unité de temps. 

E. La conccnliation d'une substance dans les urines avant filtration rénale. 

S74- Si la conccntraiion de Na + du sémm (342 raEq.E -1 ), La concentration de Ne* urinaire 
(65t1 mEq.l’ 1 ) et le débit urinaire- ( 1,2 ml.min' 1 ), calculer la clairance du sodium : 

A. 4 G 9 J - 1 

B. 4,6 rryl.min- 1 
Ç. 5,5 ml juin' 1 
D, 5,5 Imifl' 1 . 

E* Z.2 mol.M. 

FÏ5* La débit sanguin rénal (DSR) est : 

A. La quantité d'urine prélevée m 24 bernes, 

B. Une ff&etion du débit cardiaque. 

C. La quantité d 1 urinu en ml/min- 

D. Proportionnel à k différence de pression entre artère rénale et veine rénale. 

E. Egalement appelé débit plasmatique rénal. 

876. Le débit plasmatique rénal (DPR}e$t ; 

A. Mesuré par k etairanœ de l'acide para-iirmnohippairiquer 

B- Exprimé en mk/min. 

C, Le débit de sang dans l'artère rénale. 

D. Le débit de sang dans k veine îâuie, 

E- La différence de pression entre artère rénale cl veine rénale par unité de temps. 


alÜMa\ll«. 











Physiologie rénale 

Filtration, sécrétion et réabsorption rénales 


Cocher la (ou les) proposition^) vraie(s) 

&72< La clairance rénale : 

A. S'exprime smis la fonne d'une puissance. 

B. S'exprime sous la forme d!un débit, 

C. Est la concentration d'une substance dans bs urines. 

D. S'exprime en g.K 

E S'exprime en Jodejilnr*. 

873. La clairance rénale câi ; 

A. La concentration ^uuc substance dans le plasma. 

B. La concentration d > unc substance dans l'urine. 

C- La concentration d'une substance dans Eus urines après filtration rénale. 

D. Le volume de plasma qui tsi débarrassé d'une substance par unité de temps. 

E. La concentration d'une substance dans les urines avant filtration rénale. 

874- Si la conccntraiicn de Na + du sérum (142 raEq.E' 1 ), La concentration de Na + urinaire 
(65t1 mEq.l’ 1 ) et le débit urinaire- ( 1,2 mL.tnîir-), calculer la clairance du sodium : 

A 4,6 fi l- 1 

B. 4,6 m) 

Ç. 5,5 ml jnin' 1 
D,. 5.5 lmifl' 1 . 

E* Z.2 mol.l 1 . 

S75* La débit sanguin itnaJ (DSR) est : 

A. La quantité d'urine prélevée m 24 heures, 

B. Une fraction du débit cardiaque. 

C. La quantité d 1 urine en ml/min- 

D. Proportionnel à k diffitrem» de pression entre artère rénale Ct veine rende. 

E. Egalement appelé débit plasmatique rénal. 

876. Le débit plasmatique rend (DPR}e$t ; 

A. Mesuré par la clairance de l'acide p^a-iirmnohippairique, 

B- Exprimé en mk/nadn. 

C, Le débit de sang dans l'artère rénale. 

D. Le débit de sang dans k veine rénale. 

E- La différence de pression entre artère rénal e cl veine rénale par unité de terupa. 


physiologie réîtlde 
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877. Le débit sanguin rénal (DSR) est : 

A. Mesuré directement par k clairafiçC de l'acide para-aminobippurique- 

B. Egalement appelé débit plasmatique rénal (DPR). 

C. Egalement appelé débit de filtration glomérulaire (DFG). 

D. Relié au DPR par DFR = DSR f 1 - hématocrite. 

R Relié au DPR par DSR - DPR/1 - hémtf iKrite. 

878. A propos du débit de tiltration glomérulaire (DFG) ; 

A. Il est mesuré par k clairance do Padde para-âmïnoluppuriquG. 

B. IL est mesuré par la clairance de rimiline. 

C. O ci IkppeLLe également débit plasmatique rénal (DPR). 

D. Il est estimé par l'azote de l'urée sanguine et keoncentration de créatinine du 
plasma. 

E. II diminue avec l'âge. 

87$. La fraction de filtration est ; 

A. U fraction du DSR qui est fïilrée A travers le capillaires glomérulaires. 

B. La fraction du DPR qui est fïilrée A travers les capillaires glomérulaires- 
C Le rapport DFG /DSR- 

D- Le rapport DPR / DFG, 

E. Le rapport DFG / DPR 

8|û. A l'extrémité ârtériolaLre d h un capillaire glomérulaire la pression hydrostatique 
capillaire esc de 40 mm Hg, la pression hydrostatique dans Vespv* de Bowm&C est 
de 9 rrnn Hg, k pression oncotique glomérulaire capillaire «St de 25 mm Hg et k 
pression oncotique dans l‘espace de Bowman est de fl mm Hg. Dans ce cas : 

A. La pression nette est de 31 mm Kg. 

B , U pression nette c?tde 16 mm Hg. 

C. La pression nette est de 6 mm Hg, 

D. It y a filtration glomérulaire, 

Er II y a absorption gloménilaire. 

86 L A propos de k pression hydrostatique dans les capillaires glomérulaires : 

A. Elle varie entre les deux extrémités du capïll&ire- 

B„ Son augmentation provoque une diminution du débit de filtration glomérulaire. 
C- Son augmentation provoque une augmentation du débit de filtration 
glomérulaire. 

p r Son augmentation n'a aucun effet sur le DFG- 

E t Elle augmente en cas d* dilatation do l'artériole afFérentc. 

8HÎ. A propos de k pression hydrostatique dans l'espacé de Bowman : 

A, Elle est généralement supérieure A la pression hydrostatique capillaire 
gloitréndaiie. 

B, $ijn augmentation provoque une ■dimiTUitiou du débit de filtration glomérulaire. 
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Ftokffij sécrétion nUiwfptiid réûile 


CL Son augmentatirra provoque une sugmcmMion du débit de filtration, 
glomérulaire. 

D. Son augmentation ü'a aucun effet sur le DFG, 

E„ EU* augmente en tas de blocage de Turetfere. 

S8J. Uü sujet a un ÜFG de 125 jninûn.-\ «me glycétuie de Î7C fflg.dl 1 , une glycosurie 
dt 2300 mE.dE" 1 el un débit urinaire de 3,5 mi Mn*. 

A. Le sujet est diabétique- 

B. La quantité de glucose filtrée est de 462,5 nag-min-L 

C. La quantité de glucose excrétée est de 50,5 nag.m.in^. 

D. Le débit de réabsoiption de glucose est de 412 fflg.min 

E. Le débit de léàbsorptbn de glucose est de 3S2 mg.mîn’ 1 - 

9#4, A jappas de la chaise filtrée de glucose : 

A. Elle est fonction de la çoEieecnraünn plasmatique de glüeose. 

B. Elle est normalement entièrement rtobsorbét 

C. El l^ est normalement entièrement excrétée. 

D. Elle est réabscrbéE dans le tube proximal grâce aux co-transporte^ glucose- 
sodium. 

E. Plua la glycémie augmente, plus la charge filmée augmente et plus la 
réabsoipiîon de glucose augmente. 

535^ Le glucose ; 

A. Est Téabsorbé entièrement lorsque la glycémie correspond Un Trû (transport 
maximal). 

B. Est entièrement excrété lorsque ta glycémie est < à 3 g.l -1 ■ 

Cr Est entièrement excrété lorsque La glycémie est > 4 3 g-l L 

D. Edt réabsodbé cntürtmcül lorsque ta glycémie est <4 3 g-l 1 . 

E. Est réabsorbé entièrement lorsque: La glycémie cfil > à 3 g.!' 1 . 

SS6. A propos de l'acide Fâra-amkiohippunque (PAU) : 

A. Sa clairance est utilisée pour mesurer le débit plasmatique lélHÜ. 

B. Sa charge filtrée augmente avec la concentration plasmatique etc PAH. 

C. IL est sécrété» via.des transporteurs, du compartiment sanguin vers Le liquide 
MmL&iïé- 

D. IL est sécrété, via des transporteurs, du liquide tubulaire vers le compartiment 
nufuiEt, 

E. Le poial i partir duquel les transporteurs du PAH sont saturé $ est le T en 
(transport maximal), 

8S7. Les substances qui sont à la fuis filtrées à travers les capillaires glomérulaires et 

sécrétées par Les capillaires péri tubulaires dans I. 1 urine : 

A. N 15 ont pas de clairance. 

B. Ont une cLairaace égale au débit de filtration gLoméniUiré (exemple ; inuLine). 

C. Ont Une cSainmte faible (cxtmpki ; glucose). 
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D. Ont une clairance nulle (exemple : rauLinc). 

E. Ont la clairance La ptus élevé (exemple : PAH). 

Les substances qut sont filtrées 4 travers les capillaires glomérulaires jhiL> 
féabsorbées de Tunne vm le sang : 

A. M a ont pas de clairance. 

B. Ont urne clairance égale au débit de filtration glomérulaire {exemple ; înuline). 

C. Dm une clairance faible (exemple ; le glucose). 

D. Ont une clairance nüLLè (exemple : i nul 3 ne) 

E. Ont la dakim» la plus élevé (exetnpl c : PAH). 

S&9. Les substances qui sont Librement fi Itrée* mds ni rénbsofbèes ni sécrétées : 

A. M’ont pas de clairance. 

B. Ont une clairance égale au débit de filtration glomérulaire (exemple : ioulinc). 

C. Ont une clairance faible (exemples : glucose, acides aminés), 

D- Ont une clairance nulle (exemple : inuline) 

E, Ont la elaLrance la plus élevé (exemple : PAH) 

BWÎ. A propos du rapport LT i E (LT : Liquide tubulai re et P : plasma systémique) : 

A. El compare la concentraiîcm d'une substance dans Ec liquide tubulaire, en un point 
donné du néphron, À sa concentration dans Le plasma systémique. 

B. Si LT/P - I, la réabsorpüoiidc le substance est inférieure 4 celle de Beau. 

C. Si LT / P c I, alors la réflbsorpiion de la substance est plus importante que celle 
de Beau. 

O. Lorsque h rfabsorpitonde la substance est inférieure à celte de Ttau, LT / P> 1. 
E. Lorsque la substance est sécrétée, LT i P > 1. 

$91. A propos de la rfabsorplitin du sodium au niveau du tube peoxîmflil du néphïün : 

A. Les 2/3 du sodium sont réabsorbés. 

EL Elle est exactement proportionnelle 4 la [^absorption d'eau. 

C- Dans Ea première partie du tube p le sodium est réabsertx* par I« symports 
glucose-sodium, acide aminé-*sodium ou J‘échangeur Nif-H*, 

D. Dons Ea partie finale du tube, le sodium est eimèremcat sécrété. 

E. Dans Ea partie finale du tube, le sodium est réabsoebé avec le chlore. 

$32 s A propos de Teffct du volume du liquide extraoeLluJaire (LEC) sur laréabsorption 
au niveau du tube proximal du néphroia : 

A. Si le volume du LEC augmente, la nèabsorption est augmentée. 

B. Si le volume du LEC diminue, la réabsorption est augmentée. 

C. Si le volume du LEC diminue, la réabsorplâon est diminuée 
Z>. SI k volume du LEC augmente, J* nSateoipiion est diminuée. 

E. Le volume du LEC n'a aucun effet sur la réabsorpdon ditns le tube proximal, 
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Fifereiion, sécrdtion ci jéâtH&rplkin réojJti 


La réabsafptioü de Na 1, dans Ja braoche asoenilaztf* large do î'ans* de Hcnl* : 

A. Il y a réabsorption d’cnvira® 20 $4 du sodium filtré. 

Q. Est bloquée par I 'ADH . 

C, Est bloquée parles diurétiques comme Je furosémidè, un bloqueur du co- 
trtnsporteur Nü + -K + -2Ch 

D, Est exactement proportionnelle à celle de 1 'cm 

E, En assurée piu rAÎPase Na'-K\ 

S9'4r A propos de La rêab.rorpLÊofl de sodium dans La première pwîie du tube distal : 

À, Elle représente en vire n 701të du sodium filtré. 

B- EU* est bloquée par le furoséinide. 

C. Elle est assurée par le tû-transporteur Na’-Cl\ 

D. Elle est exactement proportiouncLLe & cette de l'eau. 

E. Elle est assurée par t’ATFase Na^K\ 

Ëst(sonE) une^des) causefs) d'hypokaliémie : 

À. La déficience eti mouline, 

B. L'échange de H' intracellulaire contra K^extracel Maire. 

C. L’échüJige de H + extracd lui aine contre K’ in üucellul taire. 

D. L'hypoostnolariré. 

E. L'hyperasmotarité. 

BM, A propos d* h réûhsoipijon de potassium Je long du néphitm : 

A. Le ¥L t est entièrement réabsorbéc dajïs le tube distal et le eimal cg-l lecteur. 

B. La branche asceudAütc large de Kanse de HcnJe réahsoibç environ 20 % du K\ 

C. Dana Je tube proximal, il y a uniquement filtration du K h , 

D Dans la branche ascendante toge de J'anse de Ltcnk. elle nécessite le eo- 
traiwpc! rieur N& + -£’- 2CI". 

E. Selaû 1 b rigimê alimentaire te tube distuf « te «nul collecteur réatuorbent ou 
ifoficsa te K*. 

897. L'aJdostéranej 

A. Augmente Ja sécrétion de K + au niveau du tube distal. 

B . Diminue la sécrétion de K\ 

C. Inhibe 3a pompe MaMC\ 

D. N'a aucun effet sur U sécrétion de K\ 

E. Active Indirectement Ea pompe Ma‘-K + . 

m. A pMpw de l'tet acid^basïqüe sur k sdcréücn. de K' au niveau dutebe diaal r 
a. l tttjdosç et 1 r alcaJosc n'ont aucun effet. 

B. L'acidos* diminue k sécrétion, 

C. Udutm augmente lasécrétim. 

D. l'acidose augmente ln sécrétion. 

E. L T fllca]oM: diminue k sécrétion. 


Pbysicktlt ïéïïBk 
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89? h Les diurétiques d'épftfgn* du potassium (comme l'amlloride) : 

A. Activent In sécrétion distale du K + . 

B. Inhibent la sécrétion distale du K*. 

C. Provoquent une hypokaliémie. 

D. Provoquent un* hyperkaliémie. 

E Sont bàbitueUonent utilisés en association avec les thiaades pourdimintr Iti 
pertes urinaires de KL 

900. La réabsorpticn du calcium ; 

A. Es! révisé* A 90% au niveau du tubedistel 

B. Est liée à cette du sodium dans J 'anse de HenJe, 

C. Est réaliste à 90 % au niveau du tube proximal et la branche ascendante large de 
L'anse de Henle. 

D. Est diminuée par la FTH. 

E. Est augmentée par les diurétiques (hiuzi d iques- 

90L lorsque le (aux d’ÂDH sanguin est élevé j 

A. L’urine produite est diluée. 

B. L'urioe produite est concentrée. 

C. Le gradient osmotique cortEco-papïllaiie est faible. 

D. Le gradient osmotique cdrtieo-papîllaàm est augmenté. 

E. L'eau n'est plus réstaotbée. 

902. En absence d'ADH : « 

A. L'urine produite est diluée. 

B. L'urine produite est concentrée, 

C. Le gradient qsmobquecorttDo-papitlfliro est falbEt 

D. Le gradient osmotique !?Qrtiiro-paptUain= est augmenté. 

E. L'eau ^est plus réabsortéc- 

903- En présence d’ADH ; 

A. 2/3 de L’eau fi Me est réabwrtré* de façon isenismotique, dm> le tube proximal. 

B. Au niveau de !a brandie ascendante large d* l'anse de Hen!e h N?C1 est réabsorbé 
mak pas l’eau. 

C. Le liquide tubul&ïrode L'anse devient tués dilué. 

D. U Liquide tubuiabede k'snse devient plus con centré- 

E. L'osmolaiilé de l'urine final* est d’environ 300 mOsm/1, 

904, L* clairance de L'eau libre ; 

A- Est positive en absent* d*ADH. 

B. Est négative en piéscnc* d’ADIL 

C. Est nulle si l'urine est hypo^smotïque au plasma, 

D. Est nuit* si l'urine est osmotique au plasmi 

E- Es* milïe si Limât est hypçrcÆitLûtique ûu plasma. 
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«■‘iUrtiion, E&nétta (1 ràbioj pimri rinalfj, 


Equilibre acido-basîque 


9Û5. En caj Jç privation d'eau ; 

A. Le latDt d' ALH sérique est fai Uç. 

B. L'oamolarilé du sérum est fortement diminuée (IGO mOsnvI). 

C. L'urine devient hypçposmotique au plasma, 

D- La clairance de l'eau libre est positive. 

E. Le débit urinaire est “élevé. 

906l En cas de diabète insipide néphrotique : 

A. Le taux d 1 ADH dans h sérum est faible, 

B- L’osrtLüJBrité du sérum est élevée, 

C, L'urine est typo-osmotique au plasma. 

D, La datante de Feau libre est positive. 

E- Le débit urinaire est faible. 

W + En cas de diabète insipide central ; 

A. Le taux d n AD.H dans le sérum est faible. 

B. l/osmolarité du sérum est élevée. 

C. L 1 urine est hypoosmolïQue au plasma. 

D. La clairance de Peau libre est positive. 

E. Le débit Lirinaine est faible, 

Wfi. L* fscïeur natriuréLiqu-r amicidai re (ANF) : 

A. Est sécrété sous l'influenDe d'une diminution de la pression auriculaire. 
B- Provoque une Ausmentation du débit de fjltraikm glomérulaire. 

C. Est libère par les cellules cardiaques auriculaires, 

D. Provoque une diminution dfc la rèahsorptiun de sodium. 

E. Provoque une SUgmenlaüon de la réubsoiptioo d* sodium « du DFtf, 

9&9. En cas de syndrome de la secrétion inadéquat* d'ADH (SIADH) j 

A, Le taux d’ADH dans ksérum est faible. 

B, L’osmolarilé dp sérum est baigne, 

■C. L urine est hypçrosûaütique au plasma. 

D. La tkirajKé de Peau libre est négative, 

E- Le débit urinaire eai élevé. 

En cas de SI ADH : 

A. L* taux d'ADH dans le sérum K t &è$ é| ev £ 

B. L' osmolari^du sérum est baissée. 

C. L'urm est hyperosfnoiàqLLt au plasma. 

D. La clairance de l’eau libre est positive. 

E. Le débit urinaire est faibJç, 


Cocher la (ou les) proposition (s) vrafe(s) 

Wl.HCO,-: 

A. Esl le principal tampon extiacellulaire. 

B. Esl le principal tampon intomeUuMre. 

C. Est ïiabwrbé principalement dans Le tube proximal du néphrea. 

D. Est hydmlysé,, par 1 1 anhydrase carbonique, dans Ira cellules du tube proximal. 

E. Permet de diminuer le pH on cas d'acidose. a 

912, Est (sont) un(de 3 ) tampons) inlnœellüSaire(s) : 

AHCOf. 

B- Lâdésoxyhémûglobmç- 

C. Us phosphate inorganique. 

D. Les phosphates organiques. 

E. L'oxyhémoglobine. 

91J P La léahsorption de HCG P 'dwis le tube proximal du néphron ; 

A. Est régulée par La Pco,. 

B. Augmente lorsque PCO T augmente. 

C. Diminue lorsqu* PCO|.Augni*nîe, 

D. Augmente lorsque le -volume du LEC augmente. 

E. Augmente sous faction de rangietensin* II- 

914. L'excrétion de H h tîtrablc, sous forme de R : PO.-: 

A. Abnutit à une baisse du pH sanguin. 

B- Aboutît A une augmentation du pH urinaim- 
f:. Fit k seul mode d'excrétion du H* frae- 

D. Est un mécanisme qui fiait suite au catabolisme des protéines ot des 
phospholipides. 

h Aboutit à une baisse du pH urinaire. 

n* 1 >*ï* U cellule rénrtk, la production de NÏL : 

A, Se poumiit fwi Iil réubsofprion de NH>. 

M Sr ^Niii-iuIlparliTtùbsotptiondfiNH*-, 

■ i i i ri U- île 11 \ permettent la, formation, et l’cxerélion de NH* ■ 

11 I ..v*rl- 1 - II! réflbuoqpilHun de H p . 

i | il Inhibé* p»r rildwltonc. 
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Equilibre w 


9tL Dans ftairfasejntaiulrque : 

A, Les rancentratiomî en H p et I ICO/ sériques diminuent. 

B- co ncenlratïo ni tn H'e t HCÜ/ sériques augiMentenL 

C. Il y s augmentation de l'excrétion de H'. 

D. Il y a augmentation de la réabsorption de nouveau HCO/. 
E- On observe une hyperventilation oçmpçnsMrice. 

917. Dans L’acidose respiratoire : 

A. Uà conteiitnitiûn$ en H*et HCG/ sériques diminuait 

B. Los concentrations en H" et HCÜ/ sériques augmentani. 
Cil y a augmentation de î’exorétion de H'. 

D. Il y a augmentation de b ^absorption de HCQ 3 \ 

E- On obwrw une hyperventilation eompeELsatricc. 

918. Dans l'aleütûsc métabolique : 

A. L'excrétion de HCQ/ augmenter 

B. L’ïîîcreÛQn de HCÜ/ diminue. 

C. Il n'y a aucune compensation respi retoire. 

D. On observe une hypoventilation compcîïs&trice. 

E. On observe une hyperventilation compensatrice. 

91 9 t Dans l'acidose respiratoire r 

A. L'eKerétion de H 4 augmente. 

B, La lêabsorptïon do HCO/augmente. 

C II n’y e pas de compensation rénale. 

D. Il y a rétention de COj. 

£, D n T y a pas de compensation respiratoire. 

9ï0. L’insLifrLsanoç en aldostérone est responsable r 
À. Dbme augmentation de la sécrétion d* Na 4 . 

B. D’une augmentation de ta réabsorption de Na + . 

C. D'une hyperkaliémie. 

D. D'uns augmentation du volume du LEC. 

E. D'une acidose métabolique, 

921 r Les vomissements intenses provoquent : 

A. Uns augmentation de la concentration sérique de HCO/. 

B. Une acidose métabolique. 

C. Une hypervaitikûon. 

D* D'uae dimiiiutioii du volume du LEC, 

E. Une aJcalose- métabolique. 


■ Réponses 


872. B 

La clairance (C) d'une substance «t le rapport C » U . V / P (U ; cooccntrabon de la 
substance dans burine , V : volume d'urine par unité de temps > P : çonocniratîon de la 
substance dans le plasma- Elle s'exprime sous la forme d’un débit {en tnl. mirr 1 ). 


873. D 

fj> dâiraitce rénale indique Le volume de plasma qui est débarrassé d'une substance 
par unité de temps. 

874, Ç 

La clairance du sodium C fch * . V / P w {U : concentration de sodium dans 

l'urine ; V : volume d'urine par unité de temps ; P Nk . î concentration de sodium dans le 
plasma). C**- (650 x 1,2) t\42 = 5,49 ml. mie^ (environ 5,5 mlmin 1 }. 


87 5.B-Ù 

Le débit sanguin lénal (DSR.) est une fraction du débit cardiaque (environ 25 % du 
débit cardiaque). Il est proportionnel i ta différence de pression entre l'artère rénale et la 
veine rénale et inversement proportionnel â la résistance des vaisseaux du rein. 

876. A- B 

Le débit plasmatique rénal (DPR) ^exprime en ml / min. 11 est mesuré par la 
clairance de l’acide paja-aminohippurique (PAM) qui est à la fols filtré et sécrété par les 
tubiiks rénaux. Le DPR - C™ = U*** . V / P™ (U™ : concentration de PAH dans 
furins ; V ; volume d'urine par unité de temps : : concentration de PAH dans Je 

plasma). 

877, E 

Le mil sanguin rénal (DSR) est relié au débit plasmatique rénal (DPR) par la 
relation DSR = DPR f 1 - hémaüfmtê. 

m-B-D-E 

U débit de filtration gïoméiulwrc (DFG) esl mesuré par la clairance de l'inulmc 
(substance filtrée mais ni léabsotbée ni sécrétée par les tubul» léuiue). Lorsque 3* DFG 
diminue, Pazote de Purée sanguine et la concentration plosmstique de enfatinioe 
augmentent. Le DFG diminue avec Pigé. 


879.JÏ-JÊ 

La fraction de filtration {F) représente la fraction de débit plasmatique rénal qui est 
filtrée à travers les vaisseaux glomérulaires. C'est le rapport du débit de filtration 
glomérulaire sur le débit plasmatique rénal (F - DFG / DPR). 
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mi. c-D 

Au niveau artériolaûe, U pression hydrostatique nellc ( AF*J ■ 4fl - 9 * 31 mmlig. 
La pressi m onco-tiqu* nette (FJ) ^ 25 - 0 * 25 mm Hg. AP^ esc donc supérieur à F m - 
Ljl pression nette (31 - 25 “ + 5 mm Hg) est donc en faveur d'une filtration 
glomérulaire. 

SSL C-& 

La pression bydrosâatiq ue dans un capillaire glomérulaire «t constante sur toute lu 
longueur du capillaire- Bile augmente eu cas de dilatation de 1’arteriolt afférente (ou de 
constriction de l'artériole efférente). Son âugo)entaUoirt accentue la pression nette de 
fj Itraticm et Le débit de filtration glomérulaire (DFG) augmente. 


882. C-E 

U pression hydrostatique dans ^espace de BowuUua est normalement inférieure à la 
pression hydrostatique capillaire glomérulaire. Sûn augmentation (en cas de blocage OU 
de OOitaïrittiou de l‘Uretère) provoque une diminution de la pression nette de tiltration cl 
le débt! de filtration glomérulaire (DFG) diminue. 

Le sujet esl diabétique (glycémie de 3,î g-l k ), La quantité de glucose flltîée (Q r ) est 
le produit du débit de filtration glomérulaire (DFG) et de ]a concentralion ptasrttatiquc 
de glucose Q, - DFG . [GJ, * (125 x 37û)/ 10Û = 4él,$ lïigmm 1 . La quantité de 
glucose exûiétéc (QJ est k produit du débit urinaire (V) et de 3a [g Lu pose) dans tes 
urines ([G] J. Q t - V. [G^- (3*5 x 23ÛO) / lOO “ 80*5 mg.mûr* 

Le débit (k réabsotptiûû de glutOso est la différence les débite filtré cl exciété (Q r - Qj 
soit 3Ê2 mg.min -1 . 

884. A ^3"D 

La charge filtrée: de glucose (Qt)àugmente avec la cûneeuiratian plasmalique de 
glucose Q, = DFG . ÏGL- lorsque là Concentration plasmatique de glucose est inférieure 
à 3W Bûg.l- J le glu™? filtré est entièrement réatoùbée et rexciétinn est nulle. La 
iéabwrpüon du glucoso a lieu dans te tube proximal grâce aux co-lranspoîleujs glucose- 
sodium. Lorsque la tonratration plasmatique de glucose est supérieure â 350 mg.l’' 
(point de transport maximal TJ k léabsOEption est salure* et le surplus de glncosa fct 
excrété dan* les urines. 

885. D 

Le féabsorbé entièrement lorsque la glycémie est < à 3 g/I (voir corrigé 

de la question 884). 

SM. .4s 

L« ctftïnmcc Üu PAH est utilisée pour mesurer Jt débit plasmatique rénal. La citarge 
ÊltiÉe du PAH 4ugmw.it avec la «mecnbaitiain plasmatique de PAH. La charge filtrée 
Qr“ DFQ - [PAH]*. Le F AH çst Sécrété, vk des (rapporteurs* du compartiment sanguin 
Vers le liquide lubukire, dans le tube proximal. Au T* (üransport maximal du PAH) les 
transporteurs: du PAH sont saturés. Il n*y a donc plus de sécrétion supplémentaire du 
PAH même $t sa GcnccfittatiOH plasmatique augmenta, 


Phy&iobgk ternie 


m 


987. E 

Les substances q*ii sont à ta fois titiées à travers les capillaires gioméfuJaipeî et 
sécréter par tes capillaires péritubulaires dans S^urine ont une clairance élevée 
(exemple : PAH). 

888 . C 

Les subslaaces qui son! filtrées puis réabsrubéra; vera le sang périhibnlalre ont une 
clairance faible (glucose par exemple). 

889. fi 

Les substances qui sont librement filtrées mois ni ^absorbées ni sécrétées ont une 
clairance égale au débit de filtration glomérulaire (exemple : mutine). 


m,4-e-£>-£ 

Le rapport LT f P compare la concentration d'une substance donnée chuta k liquide 
tubulaire en un point donné du néptuon à 1a conccuiration de cette substance dans k 
plasma. Si LT/P - l tu réabsorpiîon de k substance est proportionnelle ioclk de l'eau. 
Si LT / P < 1 alors Eu réabsorption de la $ub$tene* a été plus importante que celle de 
I “«au, Lorsque k néabsorpüon de k substance est inférieure h celle de l’eau (ou que la 
substance est sécrétée)* LT / P > I. 


m.A-B~C-Ê 

Au niveau du mbc proximal du néphrqn les 2/3 du sodium sont réabsorbés. Cette 
rédbsorpiion est prnporiîonncltc à ecll* d.e Feau (LT / Pj^ = ï ). L* mécanisme met en 
jeu des sympotte (glucose — Na% adde luniité - Na’) ou, Féchangeiar Na + - H*. Dans la 
partie fïnak du tube le sodium est fénbaorbé en même (emps que le chlore. 


K42. fi- Ü3 

Lorsque k volume du liquide extracdlulaire (LEC) diminue* la léabsorption 
augmenle. Cela est du à une augmentation de k oo ne entra lion en protéines et de ta 
pression oncotique des capillaires péritubulaîres. luveïsemenb si te volume du LEC 
augmente, k réabsorption est diminuée (la pression OrtrCOtique de* capillaires 
pérttubukires diminue). 

893. A -C 

Environ 2fl % du sodium filtré est îéabsorbé à» la brandie ascendante large de 
l’anse de Henk, Cette TéaJbaoqrtiori est bloquée par certains diurétiques (furoséraide par 
exemple). L r an*c de Hcnle est imperméable à L'eau (ici le rapport LT / P^* < 1)- 

894. C 

La féabsoeption de sodium dans la première partie du tube distal représente environ 
12 % du sodium, filtré. Elle est assurée par le cotransporteur Na + - Cl"- Cette partie du 
néphiodttt le site d'action de* ctiuiétiquea de type ihiaddc. 


m -b-d 

L’hypokolLémic fait suite au dépjflcement de K‘ vers les cellules. Elle est causée 
par i Pïnsulïne qui augmeate 1 a cftpEatiqn de K + par tes cellules, M-calose (échange de 


m 




H' intracellulaire centre K’ fctlraurJMairtJ, j’hyprw^oJarilé (pàaUMian d>«j dans 
I«eeiluJ« accompagnée d’une diffusion de K‘). 

S96.B-D~£ 

La raabsoipîion de potassium Je long du néphrcm se fÉut en grande partie au niveau 
du tube contourné preamaf (environ 70 %). La branche ascendante large de l'anse de 
HenJe réassort* cnvtron 20 % du K* A l’aide du co-traASpoiteur Na* - K* - 2Ci La 
sécréuon du K’ es! fonction du régime alimentaire. Lorsque Je régime ajimenlairc «t 

fT? E , ktfciéfioii * X- diminue. Lorsque le régime alimentaire est riche en K* 
ta sécrétion de X' augmente, 


697.A-E 

ï/aMwiérane attente J* sécrétion de K* au niveau du tube distal en augmentant 

rSÜÆl?“ ^ flU ™ ** d?“ 

S5S..B-C 

* 

S n.B-D-E 

Les diunWques d'épargne du jsoussitim (amilmidei inhibent la sécrétion disude du 

Weraassraass-— 

9M.Æ-C 

îÆS^Sf **« - *- * <* ma», *, 
«U m ta SSL^ iw^Üt. ““f ““ “ »""'•■ * 

I- t&feoiptHUi du tàlüîum eu sivcw du d **" “™ pta) ' U PTH «Vnttiç 


m.&-n 

pernod: <en ^ 1 « *»*■ ^ k 

« donc ,L ^^^^Vt^^^^ente.L’urme 

supérieure à celte de plasiMj. Dans ce cas le e^T™ 5 ^ 11 - 9 Ù!fMI *“ os“wiatii4 

augmenté (300 mOscul au niveau i^maSoSSiSh^ «' 

du canal collecteur), ' mOsml au mvesu tte U partie finale 

Wî.rt-C 

des canaux iEÏ*li2Ï 

«iveau de la parte Se du cJÏw™ 0 ^ * 75 m0 “* *» 
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W 3 r À-B-e 

En présence d’ADH Ira 2/3 de J’eau filtrée m réabsnrbés de façon rso-osmotique 
(osmûJântc du filtrat gJümémüinç identique 4 «J le du plasma soit 300 mOsm/l) dans [ c 
proximal (LT /1 1 « ï tout m long du tut* proximal). U branche ascendante Igrge 
de l anse de HenJe est imjiemlaUe à IW U HaCI «I Absorbé mais pas 1W Le 
h^üdc tubulmcc de l'anse devient dont dilué («molarité d'environ 100 mOsmm, En 
présence d’ADN, Cosmotariléde l'urine finale est d’environ 1200 rnOsnvl. 

9(W.,é-JÏ-£> 

L’eau libre est produite dans les segments diluants (à «molarité faible) des reins. 
En présence d’ADH, l’eau fibre «t pénbsorbtfc par la dernière partie du tube distal et les 
canaux collet leurs. Sa clairance est négative, En absence d’ADH, [’«« fibre est 
excrétée et a clairance «, positive. La clairance de l’eau libre est nulle si l’urine est 
osmotique au pFasma. 

905. C 

En cas te privation d'eau raugmertEasion te rosmolùriié du plasma stimule tes 
osmorécepteurs de l'bjpophysç antérieur et t'ADH «t iibérte- Il y a doue une 
augmentation de la perméabilité de Pari qui est réateorbét (dernière portion du tube 
distal et des cjuums cottedeure) *t l'oscuolarité dé Purin* Augmente. U clairance de 
reau libre est négative et |r débit urinaire est faible. 


En caa de djjibdte insipide néphrotique Posmolarité du plasma augmente cl (e taux 
d’ADH sécrété augmente. L’ürine egi bypoosmosiqüc au plasma. La clairance te l'eau 
libre est positive. Le débit urinaire est faiWe. 


9Ù7.Â-E-C-Ù 

En CSS de diabète irwipïdc central te laujt d’ADH dans le sérum est faible. 
L'osimplaritéda sérum est élevée. L ? urinc ç?t bÿpoosmmjque au plasma. La clairance te 
ï'twi libre est positive. Le débil uriiiâir^ est élevé. 


9QS. B^D 

Le factevr Mlriurfriquc est sécrété sous rinfïUMC* d'une augmentation de la 
Etession awicuEaiîfi. Il provoque une augmentation du débit de filtration glomérulaire el 
une dimisutiort te la réabsoiption de sodium. 

909 .B-Ç-D 

En cas te SIADH, le taux d“ADH dans [e sérom est élevé. LWnolarité du sérum 
est baiaséç à csuse de la réabsoiption excessive cfssu. L'urine devient hypenEraotique. 
La clairance de l'eau libre est négative. Le débit urinaire «t faible. 

* 

m.A-B-C-E 

Voir le corrigé de ta question %9. 


m 


ttepomej 


L« twnpMs permettent d'éviter ta variation de pH lorsqu'il y a aiealow ou acidose. 
La principal tampon aartcelhiMie est HCO,’ il permet d'augmenter le pli en cm 
d’acidose. Il est produit a pamr de CO, et H,û soüs l’action de l’anhydrase catboniqiK. 
La réabsorption de HCO," filtré ro foit principalement dam le tube proximal du néphron- 

912 .B-D-E 

Les tampons intracellttlairo» sont les phosphate* organiques [exemples : AMI 1 , 
ADP, ATF) a les protéines (désoxyhéajoffcitsne, oxyhémoglobinc). 

U réabsoipilfin de HCO,-dans le tube proximal du néphron est régulée par la P«V 
L’augmentation de la Poo, provoque une augmentalioo de la réabsorption de HCO," ear 
]* quantité de H’ intracellulaire augmente, L'augmentation du 'volume du LEC provoque 
une diminution de la réabsorption de HCO,’- L’angiotensine 11 stimule l’échangeur 
sodium • proton ci augmente la réabsorpiion de HCO,". 

914. D-E 

L’excrétion de H* sous forme de H,PO, est un métanimie qui extrait H’fixe suite au 
catabolisme des protéines et des phospholipides. Après production de H* et HCO," dans 
la cellule. H’ est sécrété activement dans la lumière et HCO,’est réabsorbé dans le sang. 
Il y a donc une baisse dû pH wrm&Lrç. 

915. C 

|] existe un autre mode ^excrétion du H" fixe* pn>duii par te cûiabolssjuc des 
proteines el ctes pltospltol ipïetes, Dani la ccïlute rénale, te NH„ produit à partir de 
glutamine diffuse vers te lumière et w combLuc avec. H 1 pour former NH/ qui est 
excrété. 

91 6. Ç~D~E 

l'acidnsc métabolique H y a augmentation de H + dans te $ang- HCQ/esC Utilisé 
pour tamponner L'acidité, gg qui provoque une dimimiLinn de sa conççntratfon, Pour 
CûrapccLE^r l'ieidfrte métàbôLLque il y a augirtcnSaliq-ii de la réatscpplten de HCO-, - et de 
ltexcrétioa cte H", On observe dans ce cas une hyperventilation coinpmsairiite. 

m.ç-D-E 

L'acidose respiratoire est piovequëè par la rétention de CG*. L'awgmentatfon de te 
PCO a artérielle entraîne une augmentation de te concentration de H' et de HCO/. Pour 
compenser l'acidose respiratoire il y a augmentation de la nteteüipticm de HCO,' et de 
rexcrétioa de U r (squs forme de NH,'). D*m dç «js, j] n'y a pas de compensation 
respiratoire. 

918s Â-D 

Dans ratcalose métabaJiquc LL y a une baisse de H* dans 1e sang suite à une baisse 
de H 4 fixe. Tl y a une augmentation de la [HCO/] sanguin* due à La perte de H 1 - Pour 
compeuscr l'akol-ose métabolique 'û y a augmentation de ] 'excrétion rénale de HCG/. 
La compensation, respiratoire de l'iloloK métabolique est l'frypOT«nribrton 


Fli ya «teste féfiafc 


m 


m. A-B-D-E 

1. "acidose tespiretoïte est provoquée pâr ime ritonlion de CO,, tiens I 1 acidose 
respiraloirCv la compensation ïénafo consiste en une augmentation ût l'excrétion de H' 
et dç la résorption de HCO/. Dans cc cas il n'y a pas de uànlpÈüSftlion rénale. 


nn.A-c^E 

L 1 insuffisance en aldostérone est responsable d'une baisse de la réabsorpeten de Na‘ 
el de l'excrétion de K' et de H*. Il y a donc une feypçtkalEémie et une *ddose 
métabolique. Le volume du compartiment exttscetïuteïre diminue. 

911 .A-D-E 

Les vomissement* intenses provoquent une pene de H' faccompagltet de CL ) par 
l'estumac^ ce qui fait augmenter la concentration sérique de HCGr- fi Y *■ donc une 
alcali™ métabolique qui est compensée par une bnlsse 4» débit ventilatoire 
[hypoventilation). Le* perte* de H* et CI" provoquent une diminution du volume du 
compartiment liquidien extraocilulaire. 


MANAR 


Physiologie cardio-vasculaire 

Notions d’hémodynamique 


Cocher fa (ou les) proposition^) vraiefs) 

922, La vitesse du courant sanguin : 

A- Est le rapport entra Ja surfe* de section du vaisseau et 1* débit sanguin. 

B- Est 3e rapport entre 3e débit sanguin et la surface de section de coup*. 

C. Correspond au débit sanguin, 

D. Bsl inversement pnjpürtiociüjelJe à la surface de section de coupe. 

E. Esc üweiscuttüt proportionnelle au débit sanguin. 

923 , La vitesse d'écoulement du sang csl ; 

A. Indépendante de ta surface de se-cCÎon. 

B. Plus importante dans l'ioite que dans la totalité des capillaires. 

C. Plus importante lorsque la surface de section est petite. 

D. Plus importante Lorsque la surface de section est grande, 

E. Plus importante dans la totalité des capillaires que dans l'aorte. 

924, Le débit cardiaque : 

A. Est proportionnel à La résistance des vaisseaux sanguins. 

B. Est proportionnel, à la différence entre pression artérielle moyenne et pression 
auriculaire droite. 

C. S’exprime en mm Hè- 

D. Esi inversement proportionne] à la résistance des vaisseaux sanguine. 

E. S’exprime en mm Hg par unité de volume. 

yiS. La résistance des vaisseaux est ; 

A. Fonction de la viscosité sanguine. 

B. Directement proportionnelle au débit sanguin, 

Ç. Directe ment proportionnelle à | a longueur du vaisseau. 

D- Directement proportionnelle au rayon du vaisseau. 

E. Reliée à la viscosité sanguine, la longueur du vaisseau ci la puissance quatrième 
du rayon du vaisseau dans Inéquation de Poifieuille, 

926. Lu compliftoce l 

A. Décrit 1 a distemibililé des vaisseaux sanguins. 

B . Esl reliée à la viscosité sanguinç 3 la longueur du vaisseau et 3a puissance 
quatrième du rayon du vaisseau dans l'équation de Poiseuille, 

C. Est directcmeot proportionnel Le au débit et s'exprime en ml-ïtûn'.flr*. 


VS 



9 La plus belle lettre 
de l'alphabet est 
le T carscms lui 
le verbe AIMER 
serait AMER M 





Physiologie cardio-vasculaire 

Notions d'hémodynamique 


Cochar fa (ou tas) propos îtioti(s) vraiafs) 

922, La vitesse du courant sanguin : 

A- Est le rapport entre .La surfoé* de section du Asseau et le débit t&rîgim 
B- Est le rapport entre le débit sanguin et l a surface de section de coupe. 

C. Correspond m débit sanguin, 

D. Est mveraeurem prüponiocinjdJe à la surface de section de coupe. 

E. Est inveisement proportionnelle au débit sanguin. 

923* La vitesse d'écoulement du sang est ; 

A. Indépendante de ta surface de section. 

B. Plus împqitaDte dam l'aorte que dam la totalité des capillaires, 

C. Plus importante lorsque la surface de section est petite. 

D. Plus importante Lorsque la surface de section est grande. 

E. Plus importante dans la totalité des capillaires que dans l'aorte. 

924. Le débit cardiaque : 

A. Est proportionnel à la résistance des vaisseaux sanguins. 

B. Est proportionnel à la différence entre pression artérielle moyenne et pression 

auriculaire droite. 

C. S’exprime en mro Hg. 

D. Est inversement proportionne] à la résistance des vaisseaux sanguins. 

E. S'exprime en mm Hg pur unité de volume. 

925- La rosi stance des vaisseaux est ; 

À- Fonction de h viscosité sanguine. 

Ë. Directement proportionnelle: au débit sanguim 
Ç. Directement proportionnelle à la longueur du vaisseau. 

D- Directement proportionnelle au rayon du vaisseau. 

E. Reliée à la viscosité sangiuiw^ la longueur du vaisseau et 9a puissance quatrième 
du rayon du vaisseau dans Péquation de PodÈemUe. 

926. Lu. compliance : 

A. Décrit la dlstemibililé des vaisseaux sanguins, 

B. Est reliée A la viscosité sanguirie a la longueur du vaisseau et la puissance 
quatrième du rayon du vaisseau rtnn? l’équation de Poiveuille, 

C. Est directement proportiontiélLc au débit et s’exprime m rol-smn'Vm^, 
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0. Est directement proportionnelle *u volume sanguin et inversement 
proportionnelle & k pression sanguin*. 

E. Est itroctemem proportionnelle «U volume sanguin et i la prose^n «ngume 

9ÎÎ. La compliance : 

A. Décrit la façon dom le volume se modifie en réponse à un changement de 
pression. 

B. Décrit le type d'écoulement, laminaire w tabulent, dans un vaisseau. 

C. Est plus importante pour les veines que pour les artères- 

D. Dts ûrttres diminue avec rig=- 

E. Est plus Importante pour 1« artères que pour le* veros. 

9Ï& Le nombre de Reyuold ; 

A. Décrit la façon dont le volume « modifie en réponse à un changement de 

B. ETetype d'écoute***, laminaire ou retient, dans un vaisseau. 

C Augmente lorsque la viscosité sanguine diminue 

D. Augmente lorsque la vitesse du sang diminue, . 

E. Est augmenté lorsque l'écoulement sanguin devient plus turbulent 

929. La pftsticü systolique : 

A Est la pression artérielle la plus élevée pendant trneye le «Miaque. 

B. Est la pression artérielle la plus basse pendant un cycle card.aque- 
C Se oroduic suite A la cuniffiotion du royocarde. 

D. Est 1. différence pre^ion différentielle et pr^n U*â 

Ë, Se produit lorsqw 1* K ltifcâcElc - 
93-0. U preKLDn diastolique : 

A. Est la pression artérielle la ph* élevée pédant i» cyok earfiaque. 

B Est la pression artérielle la pins basse pendant un cycle «ud.aquc- 
C Se produit suite A la contraction du myocwde 

D. Est la différence entre pression différentielle et pression diesrohque. 

E. Sc produit loTsque le eemr 5* relAcbfi. 

9Î1, U pression différentielle : 

A- Est Sa pression relevée loisque le «eût se eantrære. 

B. Diminue au cours (tu vreitiissement, 

C. Augmente au cour* du vielÜSssemcnL 

D. Est fonction du volume d'éjection systolique. 

E. Est la difffrtsncc entre prestinn sy^loliqu* et pre^Lon fasto qm. 


Electrocardiographie 


Cacher la (ou les) propositions) vraîe(s) 

532, L'onde P de l'êlcclrptûjdioËrammc : 

A, Correspond à ïadépoJiiriîiaiioü des oreillettes. 

B, Correspond à b repolarisaiion des oreillettes. 

Ç. Est positive dans tonies ]es dérivations, sauf en VR ou en DJ, 

D. Est positive dans toutes les dérivations. 

E. Correspond à la dépolarisation des cueillettes et des ventricules. 

933. L'interval te aurierdp-ventriculaire : 

A. Esi ic complexe QR£ de J'électrocflrcItogiHmme. 

B. Correspond an segment délimite par le début de l'activation auriculaire et le 
début de ronde Q. 

C. Correspond au segment délimité par Lu début de 1'activalion auriculaire et la fin 
de inonde S. 

D- A u pa: durée copiante chez le sujel noimal. 

E- Varie çü fonction de la fréquence cardiaque. 

934. Le complexe QRS de l'etWErOcardiOgranunc : 

A. Correspond ù Tintervallé iurieulo-ventriculaite. 

B. Correspond à La dépolBriaaiiOu des oreillettes d des ventricules. 

C. Correspond à la dépolarisation des ventricules. 

Est constitué de défichons à amplitude constante quel que soit La déri vation. 

E. Es! constitué de délierions durai ("amplitude varie selon les dérivations. 

935. L'intervalle ST : 

A. Correspond à 3 'intervalle auricdu-vcntriculaire, 

B. Va de h fin de l'onde & à b fin de Tonde T, 

Ç. Est ïsodlectrique et va de Lu fin de l'onde S au début de Tonde T, 

D. Correspond k Tétât de ^polarisation complice des ventricules. 

E. Comespond i Tétât de dépolaris&tLOü complète des ventricules. 

$U< L’intervalle QT: 

A. Correspond à T intervalle auricuio-VÉïitriculaire. 

B. Va de la fin de Tonde B au début de Tonde T- 

C. EstisôâçcbritiUÈ et va du début de Vomie Q à la fin de Tonde T. 

D. CoBTespond i la période dû dépoLEiisatioD puis de repolarLâaiion des ventricules. 

E. Correspond à Tétai de dépedariçation des ventricules. 


Physiologie «rdlo-wmi W« 


m 

m L'onde T: 

A. Est asymétrique et correspond à la repolarisation auriculaire. 

B. Correspond h la irpolarisation ventriculaire. 

C. Cotrcspond ù repolarisadoci des oreî lEettes et des ventricules, 

D. Se développe généralement dans le même sens que QRS par rapport à la ligne 

boéltictriqitt. 

E. Est suivie d N unt onde U qui est haJbïiucltcment positive, 

93R L'électmeajdiqgrajnme chez Jç nouveau né : 

A- Est strictement identique à celui de Tadulte, 

B. A une fréquence plus faible. 

C- A une fréquence plus élevée. 

D. Est différent du fait qu'à La naissance le ventricule droit est aussi important que 
le ventricule gauche. 

E. Présente des Intervalles PR, ST el QT plus courts. 

939. L’cxtra-systolc. : 

A. Est une contraction caduque prématurée. 

B. Esr un relâchement cardiaque prématuré. 

C. Naît toujours dans ie nœud sEnusal. 

D. M’a aucune conséquence sw le rythme cardiaque. 

E. Ést fréquente chez le nourveaju-né. 

940. LTextrasyîtoJe ventriculaire : 

A. Est caractérisée par une onde T généralement inversée par rapport à QRS. 

B. Est caractérisée par lui complexe QHS tris court. 

C. Naît dans 3e mud sjnusal 

D- Est caractérisée par un complexe QRS très large. 

E. Naît dans le myocarde ventriculaire. 

94|. Les exirasystoles auriculaires : 

A. Sont dites supra ventriculaires. 

B. Sont caractérisées par un complexe QRS irte large. 

C. Naissent entre le nœud sinusal et |ç nœud d’AschofT-Tavrara. 

D. Sont caractérisées par un complexe QRS très court. 

E. Sont caractérisées par un complexe QRS [nehangé. 



Le cycle cardiaque 


Cocher la (ou les) propositfonfs) vraie(s) 

941. Dans ttt boucle prt$&ou-voJuni* du ventricule gauche, lois de Ju ccotracticm iso- 
volumétrique : 

A. La pressi on ventriculaire augmente mais le sang n'est pas éjecté hors du 
ventricule, 

B. Le sang est éjecté dans raojie a le volume ventriculaire chute ei la valvule 
aortique se ferme. 

C. Le ventricule se relâche et la pression Yçntrimïaijre chute. 

D. U presajon ventriculaire ayant cbuté, la valvule mitrale souvre et le rempti&saEe 
du veniriciiie commencer 

E. Le volume venuicuJaim diminue progressivement vers sa valeur de 140 ml. 

$4X Dans la boucle pression-volume du ventricule gauche* toi? de T éjection 
ventriculaire : 

A. La pression ventriculaire augmente mais le sang n h e$t pas éjecté hors du 
ventricule. 

B. Le sang est éjecte dans l'aorte cl le volume ventriculaire chute. 

C ferme 1111113 ^ ** Ja ^tricuJalre chut* et k valvule aortique sç 

“ ** 1 * -”* ■"te* v™ « k 

E. Le volume ventriculaire diminue jrogressl vouent vers sa valeur de 140 ml 

m ^ZÏ^Î tlrali0l, ' TO,l,W dU km* ta «ta-feoi». 

A ‘ S ™i* IC «K8 d’«! pas éjecté hors àu 

C ' * rdto! ' h pKSskm diute « Ifi valvule Sorti** * 

Ê- î* von™ vmlaire dimin^ pro^i™ ^ « vaku, do 140 ml. 

MS ÜtaÏS^ P, “ 3, °" VÛl ^ t * *"» *» «*0^ 

A ÎJET * u *» Eme k **»* n’est p« éj K tf dll 

B. Lesangcâî éjecté dans J’aom et le volume vqMrïcuhfft chute 
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C. Le ventricule se relâche, la pression ventriculaire chute et la valvule aortique se 
ferme. 

D. La pression ventriculaire ayant chuté, la valvule initiale Couvre et le remplissage 
du ventricule commence. 

E. Le volts» ventriculaire diminue progressivement vers sa valeur de 140 ml. 

946. Au cours d*un cycle cardiaque, h systole auriculaire : 

A. Commence après QRS. 

D. Est précédée par l'onde R 

C. Comméra* après Tonde T. 

D. Provoque une flugiïicntatson de la pression auriculaire fonde a du pouls veineux). 
E- Contribue au vidage ventriculaire. 

947. À propos de la contraction ventriculaire iso- volumétrique : 

A. Elle commence après te début du complexe QRS. 

B. Dès que la pression ventriculaire devient supérieure à la pression auriculaire, les 
valvules auricuto-ventricuiaires se ferment (premier bruit du creur). 

C- Le remplissait auriculaire -commence pendant l'éjection ventriculaire rapide et 
se termine pendant l'éjection ventriculaire lente. 

D. Les valvules a uriculo-veri titulaires restent fermées, 

E. L’écoulement rapide du sang vers les ventricules provoque 3c troisième brait du 
emur cher l'enfant, 

948- A propos de l'éjection ventriculaire : 

A. Elle commence avant te début du complexe QRS. 

B. Dès que la pression ventriculaire devient supérieure- à la pression auriculaire, les 
valvules auricHlo-ventritulaiies ae ferment (premier bruit du cœur). 

C. Le remplissage auriculaire commence pendant l’éjection ventriculaire rapide et 
se termine pendait l'éjection ventriculaire lente. 

D. Les valvules aurieulo-ventricufaires restent fermées, 

E- L’écoulement rapide du sang vers les ventricules provoque te troisième bruit du 
emur chez l'enfant. 

949, A propos de la relaxation ventriculaire iso-voluméfriquc : 

A. Elle commence après le début du complexe QRS. 

B. La pression ventriculaire devient supérieure à la pression auriculaire. 

C. Le remplissage auriculaire commence pendant V éjection ventriculaire rapide et 
se termine pendant ]' éjection ventriculaire lente. 

D. Les valvules auriculo-ventriculftires restent fermées. 

E* L’écoulement rapide du sang vers les ventricules provoque le troisième bruit du 
cŒTir chcx JVafiuit 


Régulation de la pression artérielle 


Cocher la fou les) pro position (s) vrarefsj 

#50, Lu régulation de- lu pression artérielle via les (woréoepteüfi : 

A. Est rapide. 

B. Est itmCc- 

C Sc fait par voie hormonale, 

D. Se foi! par voie nerveuse. 

E. Est négoce. 

951, Le système réiüne-^iateiisLnfi-aldosi™ intervient dans la régulation dç p^art : 

A. A court terme. 

B. A long terme. 

C. En ajustent le volume sanguin. 

D. En stimulaac des chémoréccptcLiJï, 

E. En stimulant des bsioréoepteurs. 

952. Suite à une augmentation de la pression artérielle au-delà d'une valeur inférence de 
100 tnmHg h Je ceuiir vasomoteur dl tronc cérébral : 

A- Est informé grlce à i’éLironcnt des cbcmorécçptcttre. 

0. Est informé par au jmmfatrô fl de ta fréquence de décharge du nerf de Hflîpg. 

C, Commande une augmentation de l'action vagole sur le cûeur. 

D'Comnuwte une diiuiautiun de Taeiion sympaihique sur le cœur e! les vaisseau* 

EL Oaïtaumnde «ne diminution de l'action vngale sur le cœur et me auBmenltUion de 
l ûettem sympathique. 

Wî * Pou, diminuer la P‘m vers w valeur normée, î'auùonduuentR vasomote^csl : 
A- Telle que: lÿ fréquente Cardjaquë di min ué 

B. Telle que la contractilité cardiaque diminue. 

C. Telle que la vasoconstriction anériolaire augmente. 

D, Telle que la vasoconstriction veineuse augmente, 

E, Telle que le débit cardiaque diminue. 

13 ^ ^ ^ *** ^ *. centre vus — « 

A. U vasoconstriction arténolaire diminue, 

Sf- La vasocûnstnctiûîi veineuse .sugmentt, 

C. La preisioit .sysiéntiquc moytone dimiiauc. 

D. La résistante périphérique totale (RPT) augmente. 

B- U RPT diminue, 
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955. En cas de perte missive de sai^g : 

A. Iæ pression artérielle moyenne diminue. 

B. L'étirement des chémoféceptetirs des ritius carotidiens diminue, 

C. La. réponse régulatrice csr telle qu* T activité parasympathique cardiaque 
diminue. 

D. La réponse régulatrice est telle que l'activité sympathique cardiaque cl vasculaire 
diminue. 

E. La réponse régulatrice est telle que la fréquence cardiaque augmente¬ 
nt En tas de baisse de la pression de perfusion rénale : 

A. Il y a libération de rénine. 

B. La rénme libérée permet 4e convertir l'^ngiottrislnegéne en angiotensine L 

C. L'enzyme de conversion de l'angiotensine catalyse la transformation de 
P angiotensine I est angiotensine II. 

D. L'angiotensine II stimule la libération d’aldostérone par 3a eortieO'SUJTértaJe. 

Ë. L'angiotensine II provoque une vasodilatation artériel au*. 

951, L'augmentation dt la sécrétion d'aldostérone : 

A. Est observée en, réponse à une augmentation de la pression artérielle {P*art), 

B. Permet une augmentation du volume sanguin. 

C. Permet d’augmenter la réabsoiption rénale 4c sel cl d'eau. 

D. Permet une diminution du volume sanguin et don* une diminution de la P^art. 

E. Est observée en cas d'hémorragie aïgué, 

95ft, En tas d’ischémic cérébrale : 

A- Des cbénigréceptcura centraux répondent en diminuant ['activité sympathique. 

B. Des chémoréceptcure centrait* répondent en augmentant Tactivité sympathique. 

C. La fréquence cardiaque augmente. 

D. La contractilité cardiaque augmente. 

E. La résistance périphérique totale diminue. 

959. Les chémoréocptcura carotidiens et aortiques sont : 

A. Sensibles ides variations de pression sanguine, 
li. Activés par la vasopressine. 

C. Sensibles à l’hypojde. 

D. Activés par te peptide natriurétique auriculaire. 

E. Situés entre les cellules myocardiques. 

960. Parmi les facteurs suivants lesquels sont libérés suite à une hémorragie ? 

A. Aldostérone. 

B. Angiotensine I. 

C. Angiotensiîie TL 

D. ADR 

E. Le peptide natriurétique auriculaire. 



ff Réponses 


92 2.B-D 

La viles» du Murant sanguin (V) est proportionnelle au débit et 

inversement proportionnelle à h surface de section de coupe. C a est le rapport entre 3c 
débit sanguin (Q) et Je surface de section 4c coupe (S) r V * Q / S. 

M 3.B-C 

La vitesse du courant sanguin (ou d’écoulement du sang, V = Q / S) est plus gmû\: 
lorsque 3a surface de section est petite (aorte par exemple) et est plus faible lorsque la 
surface de section est grande (les capillaires ont une grande surface de section totale), 

Ç24.E-Ù 

U débit cardiaque (Q) est k rapport Q = [FAM - PA D) f RPT. P AM r pression 
artériede moyenne ; P AD : pression auriculaire droite et RPT ; résistance péripbériaue 
toteJt. 


9X5, A-C-E 

La résistance des vaisseaux (R) est pioportiomselie à viscosité sanguine ft) et d la 
longueur du vaisseau (1) et est inversement proportionnelle à h puissance quatrième du 
rayon du vaisseau. L'équation de Poîseuiïle est R = (B . r \_ |) /(w , f), 


La compliance (C) décrit la dislcusibilité des vaisseaux sanguins. ËJJe est 
proportionnelle un. volume (V) et mveraement proportionnelle A b pression (P). La 

compliance C ■> V / P s'exprime en ml/rejî] Hg. 
m.A-C-D 

U wmplW (eu capacité,*) décrit k façon dont la volume M nwdifie en 

S"? 4 un «busement de eu* pIus importante ^ Jcs V e W e m pour 

1Vcln ^ ca " lle ' 1 ' le “ 1 don c «»e plus Èiaotlç quantité de sang (volume 

**»«m». 


92». B-C-E 

^ * Wj”* ie P*^ tc W* J’éconJement (lamina „ 

^rbident) <îu sang. Lorsqu .1 augmente, la tenimee à k nirbuleiKe auemetite Le 

*** ia di minue ou J™*. k 

929. A-C 

U prn^on ^.olique «, 1. pwtfc artérielle k plus élevée peodanl un cycle 

***à I-faction du myocaràeeiiréjeeto Oua^Ls 


FHystoïcgie efldie-Yasajlfiire 


M3 


m r B-E 

La pression diastolique est la pression artérielle ta plus basse pendant un cycle 
cardiaque. Elle se produit lorsque le coeur se relûche et que le sang retourne vers le 
huit, 


m.C-D-E 

La pression différentielle est la différence entre la pression systolique cl In pression 
■diastolique. Comme la pression diastolique est oofistaute pendant la systole 
ventriculaire, 1* pression différentielle suit la pression systolique [elle est donc fonction 
du volume d’éjectiou systolique). La pression différentielle augmente au coure du 
vieillissement car il y a une baisse de la compliance des vaisseaux. 

ni ,a-c 

L'onde P est la première défiexion de È 3 4leeiitH^ingrajTunc. Elle correspond à la 
dépolitisation des oreillettes. Elle est positive dans toutes les dérivation^ sauf en 
dérivation VR ou en dérivation D3 où elle est inversée. 

m,B-E 

.1/intervalle aurieula-vttttriculalre (ou temps de conduction àuricuJt^veûeiïculaîie) 
«orresporwi au segment délimité par le début de l'activation auriculaire et le début de 
ractivation ventriculaire (intervalle PQ). En Tabsence d'onde Q F l'intervalle auricuJo- 
vcntrieulaire est appalé intervalle PR. Cet intervalle diminue lorsque ta fréquence 
Ciudtiique Augmente. 


934. C-E 

Le -complexe QRS de I’CleCfrttiiïdiogremme est en rapport avec h depolarisation 
des ventricules. IE comprend une petite onde négative (Q) a un* onde positive plus ample 
(R) et éventuellement une petite onde négative (S). L'amplitude de ces différentes 
déflexions varie selon les types do dérivations utilisées (exemple ; dans les dérivations 
précordiales V] A Vé F la déflejcicm R estlrfcs faible en V] et augmente pour atteindre un 
mas imam en dérivation V4 ci V5 puis diminue en V6). 

935. C-E 

L'intervalle ST (fin de Fonde S au début de T) est sur b ligne isoétectrique. D 
cojxcspand 4 l'état de dépolarisaûon complète -des ventricules- 

936-1? 

L'intervalle QT va du début de Tonde Q 4 b fin de l’onde T. ÎI correspond A la 
période de dépolarisation puis de rcpolarisation des ventricules. 


m b-&-e 

fonde T est asymétrique (phase ascendante lente el descendante plus abrupte) et 
eofTMpoad à Ja repaJarisation ventriculaire. Elfe se développe généralement dans Ie 
même soiti que QRS par rapport à la ligne iso-électrique et est suivie d'une petite onde U 
(à ne pas confondre avec Tonde P du complexe suivant) qui est habituellement positive. 
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m r C-D-â 

V&Ê^mudkffftmx (ECO) chez Je ûffuveau né a une frcqucn.ee plus élevés 
(dcrtc toutes les confies sonï raccourcies par rapport 6 L'adulte). Les différentes. entre 
ECG de l'adulte et du rwuveau-né peuveni s'expliquer par I* *1“^ naissance Je 
ventricule droit est aussi important que le ventricule gauche et que pingressivcmcnl Je 
ventricule gauche prendra le pas sur le ventricule dtroil (chez l’enfAiu L'ECG sc 
rapproche progressivement de celui de l’adulte). 

93SLA 

L'cxtra-syslcile est une contraction cardiaque prématurée, Son origine est ectopique 
(ne se situé pas au niveau du nœud sinusai). Les cxirasystoJes sont des troubles du 
Tyüuùe cardiaque qui s'observem à tout %c mais qui sont nues chez l'enfant cl le 
nouveau-né. Leni fréquence flugmente après 50 ans. 

9M.Â-D-E 

Le foyer ectopique des extm-systotes ventrieulaices est sitoé dans Jé myocarde 
v*n&icul4ire. U complet extra-systolique tsl different du complexe sinusaL de bas*: 
complexe QRS large et déformé onde T généralement inversée par rapport à QKS- 

941, A-C-E 

Les eKtrfl'Systolcs auriculaires (et uodàles) sont dites supra ventriculaires. Les extra- 
systoles auriculaires naissent datis ïe muscle auriculaire entre Je nœud slnusal ét le nœud 
d’Asehoff-Tnwira. Le complexe extra-systolique comprend : une onde P différente de la 
normale* un espace PR souvent raccourci, un complexé QRS îdeMique aux complexes 
non extre-systoliquo. 

$41. A 

La boucle press ion-volume combine les courbes de pressions systolique et 
diastolique du ventricule. La contraction ^volumétrique commence pendant la 
diastole (le volume ventriculaire cs( alors d'environ 140 ml ; volume lélèdlastclique}, 
Locs dé la CO nOcacdoo sso-volumêtriquc la pression ventriculaire augmente mais le Sâl^g 
n'est pas éjecté bois du ventrioulé car les valvules aortiques sont fermées. 

943, B 

Lors de S'ëjuction. venlriciilajre les valvules aortiques vont Couvrir lorsque la 
pression veotrieukire dépasse la pression aortique. Le sang est chassé dans l'aorte et le 
volume veabïcuiâüe chu le. La Largeur de La boucle pression-volume permet donc 
d’ùppniéier le volume dé sang éjecté [volume d'éjcctipn). 

3 44 . C 

Après rel£ebtmeni du ventricule, la pression véhiculaire chute cl devient 
inférieure à la pression aortique. La valvule aortique se ferme et le volume ventiicLdaire 
ne change pïus (cai foutes lits valvules sont fermées), Cesi donc h relaxation is&* 

volumétriqué. 


fttyiioLogie cariiio-vaacuiLiiin: 


315 


9& B 4 r _ - 

Lorsque la pression ventriculaire devient inférieure 4 la F™*"" 1 auriculaire, 1» 
valvule mitrale s'ouvre « le remplissage du ventricule commence à mwxv- Le volume 
veatriculiim augmente alors jusqu'à atteindre à nouveau sa valeur d envuon 340 ml 
(t'est la phase de remplissage ventricuiaite). 

m.B~D 

La systole auriculaire est précédée par l'onde P. Elle contribue au temple 
ventriculaire et provoque l'augmentation de la pression auriculaire. 


94? A - B 

La contraction ventriculaire iso-voluméfrique commente juste après le ^du 
complexe QRS. î*i que la pression ventriculaire devient 
auriculaire, les valvules auriculo-ventrieulairés se ferment (pmmier bruit du cmuf>. 

^ Lorsque la pression ventriculaire devient supérieure à la 

“SÆ^iar-zis 

lente. 

94ÿ D 

reste constant, 


À — Ù — £ 

U régulation via les bMcréccptcuri constitue le mécanisme de régulation W 
(par voie nerveuse) de la pression artérielle. 

ÏS1 U _ rigu3aûen de la pression artérielle via le système 
aldostérone constitue le mécanisme de rdgulstroû ^ ™ lE h ^ d , 

pression artérielle. Ce mécanisme est ubfeé pour la régulation i long terme oc 
pression artérielle, pau ajustement du volume sangrnn 


W Cêî pression artérielle dépasse la valeur ^ £ 

knroréeeniciiis: sont stimulés et informent le centre vasomoteur du htrnc cérébral par 
augmentation de la fréquence de décharge du nerfde HmuflaJ tasïTsiTk'S^ 
Le centré vasomoteur commande une augmentation de 1 acnon 

ÜÜE-Uü, adr^nutionde 

fsssrtztsSKsS^ss^i - —— *■ 

artérioles ei des veines. t 
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953 r A-Ê-E 

Pour diminuer la pression artérielle vois une valeur normale, VêcÜoù du cent™ 
vasomoteur est «Jle que ta fréquence ci la CùHtracülité cardiaque diminues (action du 
pafft-gympAtTii^t^BV II y a donc mu diminution du détail cardiaque- La vasoconstriction 
de artérioles eï te veines dimmue (par 1 'activité sympathique diminue). 


5*5 4*A-C-E 

four diminuer la pression artérielle vers une valeur normale. L'action du centre 
vasomoteur est telle qu'il y a diminution de la vasocOdstrietio-n artéridaire, tfe la 
p(TB$siûn systémique moyenne et de la RFT. 

955+A-Ç-E 

En cas de perte massive de sang (hémorragie aigufi), la pression artérielle moyenne 
dimiflw. Il y a diminution do L'étirement te baroréwptedis et de la fréquence dé 
décharge des PA sur Le nerf de Hering. Dans ce cas, l'influence parasympathique 
cardiaque diminue alors que rinfluenoe sympathique cardiaque et vasculaire aug,mente. 
Il y a donc une augmentation de la fréquence cardiaque. 

m.A-B-C-D 

En cas de baisse de la pression, de perfusion pénale (Suite à une diminution de la 
pression artérielle) il y a une augmentation de la libération de rônïrte par les cellules 
j uxteglomérulaires de l'artériole alTêrerne. La rénïne perrnet de convertir 
l'angjotensïnogôno en angiotensine I (dans le plasma). L’enzyme de conversion du 
l'angiotensine catalyse la iiansformation de l'angiotensine I en angiotensine II (dans les 
poumons). L’angiotensine H stimule la libération d'aldostérone par la cortiPChSïiriénaic 
et la vasoconstriction artériolairc (ce qui augmente Lu RPT), L 1 aldostérone augmente la 
réabsoiption d’eau et d'électrolytes par le tube rénal distal (donc Le volume sanguin 
augmente cl la pression artérielle augmente}. 

L'augmentation de la sécrétion d'aldostérone est observée en réponse à une 
diminution de la pression artérielle (en au d'hémorragie par exemple). Son action 
permet d'augmenter à nouveau la pression artérielle (voir corrigé dç la question 95$), 

95 

En cas d'ischémie cérébrale, les concentrations de CÜ 3 cl H' cérêbmJfiÊ augmentent. 
Des drémoiétepieurs dos ceriues vasomoteurs répondent en augmentant l'activité 
sympathique et parasympathique. Du fait de la domination du système parasympathique 
la fréqumœ cardiaque «I diminuée bien que la RPT et ta CMitfïttüitÉ cardiaque sont 
augmentés (action sympathique). 


95*. A-C 

Us ébémoréwptcurs carotidiens et aortiques sont situés prés de la bifurcation des 
artères carotides et Sur Taie aortique. Ils sont sensibles à ta diminution de O, ( hypoxie). 
Lorsque la pression artérielle dkminuçj. la diminution d'oxygénation est telle que le 
centre vasomoteur conmiaixle une octivüliun des mécaniMnes qui rçslajurent 3a pression 
artérielle. 


pfiyïibbgk twdW“va*eülll« 
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%^a-b-c-d ' 

L 1 hémorragie provoque- une baisse de la pression arténclle et une augmentation de 
Iïl libération de lénine, de la production d'angiotensine I el □ (voir corrigé de la question 
956 ) . La baisse de volume liée à l'hémorragie provoque la Libération d'ADH, Le 
peptide natriurétique auriculaire est libéré par les oreillettes ai réponse à une 
augmentation de la pression artérielle. Il provoque U dilatation te artérioles et une 
baisse de la RFT. 


MANAR 


Physiologie respiratoire 

La ventilation pulmonaire 


Cocher la (ou iss) proposition (s) vraie(s) 

961. La compliance du système respiratoire est ; 

Ar Lft pente de la courbe pression-volume. 

B. La somme du volume courant cl du volume de réserve inspiratoire, 

C- La somme du volume de réserve expiratoire et du volume résiduel 

D. La variation de volume pour une variation donnée de pression. 

E. La capacité pulmonaire totale, c’cst à dire te volume pulmonaire apres 
Lnspiraliun maximale. 

962. A propos de la compilante pulmonaire : 

A. Elle s'accroît en cas d’emphysème, 

B. Elle est faible pour des pression? élevées. 

C. Elle est élevée pour des pression moyennes. 

D. La courbe pression-volume est identique à l'inspiration et A !'expiration. 

E. La cornhe pression-volume à 3"expiration est différente de celle de J'mipïrttion- 

963* La compliance du système poumon-cage thoracique est : 

A. Plus faible que celle des poumons seuls. 

B. Identique à celle des poumons seuls. 

C. Plus ékvéo que celle des poumons seuls. 

O. Plus faible que celle de la cage thoracique seule. 

E. Plus élevée que celle de la cage thoracique seule. 

364. La pression d'affaissement des alvéoles est : 

A. Pï oportionnelk à la tension de surface. 

B. Liée à la tension -de surface. 

C. Inversement proportionnelle bu rayon alvéolai re. 

D. La pression nécessaire pour conserver l'alvéole fermé. 

E. La pression nécessaire pour conserver Pslvéote ouvert. 

965. Les grands alvéoles ■ 

A. S'affaissent à de très fortes pressions. 

B. ffaf ft jg en l à de faibles pressions. 

C. Sont plus difficiles k garder ouverts. 

D. Sont plus faciles à garder ouverts. 

E. Et les petite alvéoles ont la même pression sT affaissement. 
























Physiologie respiratoire 

La ventilation pulmonaire 


Cocher la (ou iss) proposjtion(s) vraie(s) 

961. La eorophanœ du système respiratoire est ; 

Ar La pente de la courbe prcsrion-vçlunne- 

B, La somme du volume courut e£ du volume de réserve inspiratoire, 

C- La somme du volume de réserve expiratoire et du volume résiduel. 

D. La variation de volume pour une variation donnée de pression. 

E. La capacité pulmonaire totale, c 1 est A dire le volume pulmonaire après 
Laspimiion maximale. 

A propos de là compilante pulmonaire : 

A. Elle s’accroît en cas d'emphysème, 

B. Eik est faible pour des pressions élevées. 

C. Elle est élevés pour de* pressions moyMMS. 

D. La tourbe pression-volume est identique à l'inspiration et à l'expiration. 

E. La tourbe pression-volume à 3"expiration est différente de celle de rinspiration- 

963* La compliance du système poumon-cagc thoraciq ue est : 

A. Plus faible que celle des poumons seuls, 

B. Identique à telle des poumons seuls, 

C. Plus élevée que celle des poumons seuls. 

D. Plus faible que celle de la cage thoracique seule. 

E. Plus élevée que celle de la cage thoracique seule. 

964. La pression d'affaissement des alvéoles est : 

A. Proportionnelle à la tension de surface. 

B. Liée à la tension -de surface. 

C. In versement proportionnelle au rayon alvéolaire. 

D. La pression nécessaire pour conserver l'alvéole fermé. 

E. La pression nécessaire pour conserver F alvéole ouvert. 

%5. Us grands alvéoles : 

A. S'affaissent à de nés fortes pressions. 

B. S'affaissent à de faibles pressions. 

C. Son! plus difficiles k garder ouverts. 

D. Sont pins faciles à garder ouverts. 

E. Et les petits alvéoles ont la mémo pression d* affaissement. 
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Le surfactant ; 

A. Est produit par des cellules alvéolaires et est de nature principalement lipidique. 

B. Réduit la tension de surface d« alvéoles. 

Ç. Tapisse les alvéoles pulmonaires. 

D. Protège les petits- alvéoles de Pfr Æ & âg g me aL 

E, Augmente la tension de surface des alvéoles* ce qui accroît la compliance 
pulmonaire. 

%7, Sont des causes d'une diminution de la compliance pulmonaire : 

A- L'emphysème. 

B. La vieillesse. 

C. L'augmentation de la pression veineuse pulmonaire, 

D. Le déficit en surfaclunï- 

Ê. L’abondance de surfactant. 

768. La résistance des voies aériennes est : 

A. Décrite par la Ici de Poiscuitle. 

B. Fonction de la viscosité du gaz inspiré. 

C. Fonction de la longueur des voies aériennes. 

D. Fonction du rayon des voies aérisme?. 

E. Diminuée lorsque le rayon dos voies aériennes diminue. 

96% La résistance des voies aériennes : 

A. Varie scion que les muscles lisses bronchiques s* contractent ou se relflehcnt- 

B. Augmente lore d’une crise d'asthme. 

C. Est augmentée par stimulation sympathique. 

D. Est plus élevée lorsque le volume pulmonaire est important. 

E- Est plus élevée lorsque !e volume pulmonaire est faible. 

470, Sont des facteurs qui modifient la résistance à l'écoulement de Tair dans tes voies 
aériennes: 

A. La variation du volume pulmonaire. 

B. La variation de la viscosité sanguine. 

C. La variation de la densité du gaz inspiié- 

D. U variation de Fêtai de contraction des muscle* bronchiques. 

E. La variation de rayon des artères pulmonaires. 

97 ï, En début de cycle respiratoire, juste avant njispiration : 

A. La pression alvéolaire est égale à la pression atmosphérique, 

B. La pression intrapleurale «I nulle. 

C. La pression alvéolaire est égale à 0 mm Hg. 

D. Le volïtme du poumon est la capacité résiduelle fonctionnelle {CR.F). 

E. La pression intrapleurale est négative. 
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972 . Pçndiml h. phase d s înspîraEton d'un cycle respiratoire : 

A. Le Tourne du poumon s'accroît d'un volume courant. 

B. La pression alvéolaire devient négative. 

C. Là pression alvéùMre est égale à 0 mm Hg. 

D. Le gradient de pression est tel q ue Pair s’écoule dans les poumons, 

E- La pression intrapItUrtlc devient positive. 

973. Pendant la phase d’expiration d'un cycle respiratoire : 

A, Le volume du poumon s'accroît d’un volume courant. 

B. La pression alvéolaire devient supérieure il la pression atmosphérique. 

C Le gradient de pression est tel que Pair s'écoule dans les poumons, 

D- Le volume du poumon retourne à ia capacité résiduelle fonctionnelle (CRT). 

E. La pression intrapleural* revient à Sa valeur dé repus, à 0 mm Hg, dans Je cas 
d’une expiration passive. 

974. Lé rapport ventilation / perfusion ea : 

A- Le rapport dç la veçitilflJion ^véaioire sur le débit sanguin pulmonaire. 

B. Augmenté en coi d'Cibstruetiùn des voles aénennes- 
C- Constant dans lu différentes régions du poumon. 

D. Elevé dans la région de la base du poumon. 

E Elevé dans la région du sommet du poumon. 

97Sh A propos de 3a commando centrale médullaire do la ventilation ; 

A. Le groupé respiratoire ventral est principalement responsable dé 1 'expiration 

B. Le groupé respiratoire dorsal est principalement responsable dé l'expiration. 

C. Le centre nerveux est localisé dans b cervelet. 

D. Le groupe respiratoire dorsal est principalement responsable de l'inspiration. 

E. Lé centre pneumotaxique régule le volume inspiratoire en Inhibant l'inspiration. 

976. Les chéiuocepteurs des corpuscules carotidiens et aortiques sont stimulés ; 

A. Par h diminution de la Po 3 artérielle en dessous de 60 mm Hg. 

B. Suite | Talcalûse métabolique. 

C. Par l'augmentation dé FCO* artérielle. 

D. Par l'augmentation de PQ,eï Fm f ajtérieï3&s 
R Ën cas d^îdose métabolique. 

977* Pendant un cxerciCô modéré : 

A La fréquence vratilfllûîre augmente, 

B. PûjEt FCC^aitcnelles moyennes ne varient pas, 

C. U pH artériel dimme du fait de l’acidose Wfty» 

D. Le débit sanguin pulmonaire augmente- 

R Les rapports V / Q sont distribués de façon plus homogène qu'au repos. 
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978. En haute attitude : 

A. U PO,alvéolaire est augmentée. 

B. L'hypoxémie stimule les chémCnéceptcurs périphériques et provoque une 
hyperventilation. 

C. U capacité de transport de ro t par le sang est augmentée. 

D. L'hypoxémie provoque également une vasoeonatriction pulmonaire. 

E. L'hypoxémie provoque également une vasodilatation pulmonaire. 

Questions 979 à 982 : propositions cause à effet 

Pour Ses questions 979 â 982, ™us répondrai par : 

A. Si les deux poüpositiwia sont vraies et en relation de cause à effet 

B. Si les deux propositions sont vraies mais sans relation de cause à «fftt 

C. Si la première proposition est vraie et la deuxième fausse. 

D. Si la première proposition est fausse et la deuxième vraie. 

E. Si les deux propostions sont fausses. 

97?, Pendant la plongée en mer A grande profondeur, la résistance à l'écoulement de 
l'air dans les voies aériennes augmente FARCE QUE la viscosité du gsz msptté 
pendant k plongé* augmente. 

980. Lors de ta phase de repos d’un cycle respiraioire, la pression alvéolaire «V dite 
égale à zéro mm Hg PARCE QUE les pression* dans le poumon sont mesurées a 
partir de la pression aîmosphériqito- 

981. Lors de la phase de repos d’un cycle respiratoire, la pression intrapleurale est 
négative PARCE QUE avant té début de l'inspiration. Ici poumons ont tendance A 
s'affaisser alftts que la cage thoracique à tendance ài 1 agrandir. 

981 En cas d’aeidose métabolique la fréquence ventilatoire augmente FWtCEQUÊ 
l'augmentation du pH induit la stimulation des chémoiéeepteins pénptienqtres 

cMotidîcni- 
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Echanges et transports de 0 2 et CO, 


Cacher la (ou les) proposition^} vraje(s) 

'•* 

La pression partielle dç 1 "oxygène (Fûj : 

A. Correspond A h pression atteosptérique Jotsqw l'air inspiré est sec, 

B. Dépend dç ta nature dt l'air (sec- ou iatmé d'Bmnijté). 

c. Est le rapport de la pression totale su, j 4 eoacentraüon fri^onairc tfe | '0„ 

ï!?""f*'* prWSiû ° ** c| ,a «“***«/raotionneiiedei'O, 
t. Est identique dans I *ir trachéa) et dans J'iir inspiré sec, 

9S4, A propos de la pression partieUc d'un gaz i 

» S?!T^ k eazdiwonte dans le 

B. Etle est indépendante de la concentration fractionnais du gaz * 

JÆr.ïcrcf'’” *“ r 

*55. La concentration d’un gaz dissous dans le sang .- 

A. S’ftqmme en gramme de giz par li(« de 

B. S'exprime sous ta fonne d'une puissance. 

C. S'exprime en ml de gaz pour 150 ml de saiw 

D. Est inversement p^portionnelle A k|BeHjûn d „ 

E. Es, faopomonnriJe I [a pression pturidle du gaz 

*S6. Eneaj d'emphysème pulmonaire ; 

A. La diffusion de O, est augmentée. 

B. La diffiisioit de 0, est dim inuée 

C- La surface d e diffusion est augmentée 
D- La surface de diffusion est diminuée 

M7, Le transport sanguin de l'Oy est : 

A. Assure soit sous sa fome dissout ^ - ,, 

JW principalement sous forme d'oxyt^^' 

L Indépendant de la concentration en hémoglobine 

D. Assuré par I<s iaos fcmeux | 

E. Assuré également sous forme de méthémoglobine. 


ÿfifl, ht uunip&rt sflngui n de CO^c st Assuré principalement mm : 

A. Sa forme- dissoute d&ns te Sftflg veineux. 

B. Forme de méthémoglobine. 

C. Forme de cmhamiaolvémüglobïnc. 

D. Forme do HCCK'dans les globules- taupes. 

E- Forme d'hémoglobine. 

989 , L'affinité de rO t pour l'hémoglobine adulte est par rapport i l'affinité de TO, pow 
Thémogiobîiio fœtale : 

A. Plus importante. 

B. Moin* importante. 

CL Identique. 

D, Supérieur* OU identique. 

E r ] nférieure ou identique. 

950, Le C0, t tissulaire : 

A. Est transporté, à travers la membrane des hématie^ par L'anhydrase carbonique. 

B. Diffuse libramem vers les hématies., 

C. Est transporté., Hâve ts la membrane des hématie^ par la tatbfeéniogLobtne. 

D. Seûombîne N dans les hématies, A HjO pour former H e C0i pmi HCCV- 

E. Est transport^ à tmvera la membrane des hématies, par La méthémoglobine. 

9jj, La concentration de l'hémoglobine dons le san® : 

A. Détermine la capacité du sang en C0 a . 

B. Détermine la capacité du sang ta C^. 

C. Tient soua sa dépendance le contenu du saüg en C0 S - 

D. Tient smis sa dépendance le contenu du sang en Oï 

E. Tient SOUS sa dépendance la concentration sérique de carbaimnobémogjQbiüe. 

991. Dans le sang artériel ; 

A- L’hémoglobine et! saturée à I0Q de 0^- 

B. L'hémoglobine eïl saturée à 70 %de D*. 

C. L'hémoglobine «t saturée à 50 % de O s . 

Ù. La POjComcspand i la Ÿ^ 

SL L'oxygtnc est fixé aux quatre groupes héme sur toutes les molécules 
d'hémoglobinc- 

993, La Dûurbe de dissociation de l'oxyhémoglobine : 

Az A une foimc exponentielle. 

B. A une forme sigmoïd*. 

C. A un forme Logarithcti-qu*. 

D. Exprime te pourcentege de safturïuüoo de Fh. 4 in 0 ÊJobLnfieai fonction de la P<V 

E. A une forme qui est liée ao changement d* l’afîmité de l'hémogiobine pour Or 
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994 m Au niveau pulmoüaiie : 

À. HCOf quitte les globules rouges m écharde de ohlorwcs et diffuse vers l'espace 
alvéolaire. 

B. HCQ,«t transformé dans l'espace alvéolaire en Gq ? qui est expiré. 

C. HCÜp - entre dans les globules rouges, ce qui permet \a formation de H : CO-, puis 
de €0,^0 

D. U CQ*$e combine, dans tes Mmatix, i U fi pour former HfiQ t puis HCOf. 

E. Le CÇj dfiïuw librement vers les Mmaties- 

995. Au niveau des poumons ; 

A. Le £â 2 alvéolaire a une Püj de IGD mm Hg. 

B. L n O, alvéolaire diffuse vm 3w cellules. 

C. L'üj alvéolaire diffuse vers le sang capillaire, 

D. Le déchargement de VO r vers les tissus est facilité par sa faible affinité pour 
I 1 hémoglobine. 

E. La diffiision de l'Oj étant fitdlkée par la forte affinité de l'hémoglobine pour 
VO tl le gradient de pression partielle de l'O, est donc maintenu. 

^ A ptopos de )a modiffearfon de la courbe de dîssocLaiicin de rosyhémoElobiiw avee 
augmentation de la P* : 

A, Elle se produit lorsque L’affinité de l'hémoglobine pour rOjCst augmentée. 

B, Elle se produit lorsque l'affinité de l'hémoglobine pour [ 3 O a est abaissée. 

C, Dans çç CfiS h le déchaTgaraent de 0± Vêts les iissus esi foeilité, 

D, Elle sc produit lumquc le pH diminue ûli que E*üOj augmente. 

Er Elle K produit lorsque Ja température diminue, 

537. Chez [ç fœtus, le- débit sanguin pulmonaire : 

A- Est supérieur au débit cardiaque. 

B- Est plus faible que chez f adulte. 

C, Est égal au débit cardiaque. 

D- Est identique A edui de l'adulte. 

E, Est inférieur au débit cardiaque. 

393. A la naissance, lors de la première expiration : 

A. La résistance vasculaiiç pulmonaire augmente. 

B. Latésristanee vaKuMre pulmonaire diminue. 

C. Le débit sanguin pulmonaire devient supérieur au débit cardiaque, 

D. Le débit sMguinpulMoniiire devient égal au débit cardiaque. 

£. Il y a inunédialcnieat une raoniunictwii hypoxique généraliste. 
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Questions 999 à 1001 : propositions cause à effet 

four les questions 999 à KM U vous répondrez par : 

A. Si Les deux propositions sont vraies et en relation de cause à effet 

B. Si Les deux propositions sont vraies mais rax reUtion de cause A effet 

C. Si Japremière pmposiüori esi vraie « la deuxième fausse 

D. Si h première proposition est finisse et La deuxième vraie 

E. Si les deux proportions sont fouaes 

953. Le mouvement de VO t à travers lu barrière placentaire est facilité PARCE QUE 
l'affinité de rQ, pour rbèmoglobiuc fcetale est plus importante que 1 affinité de ï O, 
pour l'hémoglobine adulte. 

1000. Le débit sanguin A travers Les poumons du ftetus «i faible FARGE QUE Sa 
résistance vasculaire pulmonaire fœtale est trts élevée chez h fotu& 

1PQI, Lu VO À alvéolaire est augmentée en berne altitude FARCE QUE 1* pression 
atmospIfrfTiqiie est faible. 

î 
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■ Réponses 


U compliance pulmonaire crt la pari* de k couAe prtsaoiHvoluiM. EUc 
représente la variation de volume pour une toMou donnée de pn&iOIL Lors de 
i'iLpifiüion, 1* poumon suit une courbe différente de «liequ'il suit lors de l’eKjuiatum. 
Oq dit qu'il y a hyrténisfa- 

9t2.A-B-C-E 

La compliance pulmonaire est élevée pour les pression moyennes fies poumons sc 
dilatent plus facilement). La compliance pulmonaire est faible pour les pressions élevées 
(Ici poumons se dilatent plus dîfficitciiifini). La courbe pressforh-vûlurae A Vîa^OÊm 
est différente de telle de l'aptaKU (hystérésis). La compliance des poumons s'assît 
ea cas d'emphysème. 

M-3 .A-D 

La campliasLoc du système poumon-cage thoracique est plus faible que celle des 
poumons seuls OU de ta euge thOHtcique seule. 

La tendance de la pression (P) L affaisser les alvéoles est proportionnelle à fa 
ïçjiaion de suffis (T) et inversement proportionnelle au rayon alvéolaire (R) (loi de 
LapLace), La relation de Laplace est ? * (2 - T) / K. 

V&.B-D - 

Les grands alvéoles (grand rayon) s'affaissent à de faibles pressions et sont plus 
faciles à garder ouverts alors que les petits alvéoles (petit rayon) s'affaissent à de plus 
fortes pressions et sont plus difficiles A garder ouverts. 

Mï+A-B-C-D 

Le surfactant est un liquide riche en phospholipides, sécrété par Iss pneumocytes de 
type II et tapissant 3a paroi des alvéoles pubuonairei. Il réduit la tension ds surface des 
alvéoles et protège les petits alvéoles de L'affaissement (ta compilante S 1 KCeqSl). 

9*7. C-£> 

L'augmentation de 1a pression veineuse pulmonaire, le déficit en surfactant, la 
fibrose (dépôts de collagène) sont des causes de diminution de La compliance 
pulmonaire. L'emphysème* l'âge r L'abondance de surfactant sont des causes 
d'augmentation de la compliance pulmonaire. 

9fô.A-B-C-D 

La rtïLswnce des vois aériennes est décrite par la loi de Polseuillç. La résistant* 
(R) est proporlioniiellc A viscosité du gaz inspiré fa) et à la longueur des voies aériennes 
(!) et «t inversement proportionnelle à fa puissance quatrième du rayon dus voies 
aériennes (r), L'équation de PoLseuille est R ■ (B . r \. !)/{« . r 1 ). 


969.A-B-E 

U rfiimnsï <J<a voi« ^tiennes en modifiée par : {j) | n motricité dm muscla 
Jj.ïses rironchtqucs, ce qui modifie le rayon des voies aériennes ; (2) la viscosité de l'air 
inspiré ; (J) te volume du poumon 0a résistance «l plus élevée lorsque te volume 
pulmonaire est faible). Chez les asthmatique*, la résistance des voies aériennes est 
augmentée. U stimulation sympathique dilate les voies aériennes (augmentation du 
rayon) et diminue donc la résistance des voies aériennes alors que la stimulation 
parasympathique provoque Une eonstriction des voies aériennes (diminution du rayon) 
et augmente donc la résistance des voies aériennes. 

m.A-C-D 

La résistance à î’éeoulcment de l'air dans les voies aériennes est modifiée par la 
variation dit volume pulmonaire, rte té viscosité (ou densité) du gaz inspiré, de l’état de 
conlraction de? muscles bronchiques. 

WLA-C-D-E 

En début de cycle respiratoire, juste Avant l'inspiration fa pression alvéolaire est 
égale i fa pression atmosphérique. La pression alvéolaire est égale A 0 mm Hg cht les 
pressions (fans le poumon sont (oujoura mesurées à partir de fa pression atmosphérique. 
La prcssi&n intrapleurale est négative A cause des forces opposées des poumons qui ont 
tendance A $*affiiUser et de fa gage- thoracique A s'agrandir . Le volume du poumon est 
la capacité résiduelle fonctionnelle (c'est à dire le volume qui n^tc dans les poumons 
après avoi r expiré). 

ŸTLA-B-D 

Pendant fa phase d’inspjpitian d'un eycfa respiratoire le volume du poumon 
s’accroît d'un volume courant d'inspiration {volume inspiré). La pression alvéolaire 
devient négative puisque le volume du thorax augmente, Le gradient de pression est tel 
que l'air s'écoule dans les poumons. L'écoulement de l'air se poursuit jusqu'A ce que 1e 
gradient de pression entre l'atmosphère et (es alvéoles s'annule. La pression 
intrapleurale devient encore plus négative qu'elle ne l’était au repos. 

973. 3-D 

Pendant la phase d'expiration d'un cycle respiratoire le volume du poumon diminue 
(retour à fa CRF). La pression alvéolaire devient supérieure A fa pression atmosphérique 
(elle devient positive) porte que te gaz alvéolaire eÿt comprimé par les fortes élastiques 
du poumon. Le gradient de pression est inversé et l'air s'écoule hors des poumons. La 
pression intrapleurale revient A sa valeur de repos de départ qui est négative. 

974. A-E 

Le rapport (V/Qj) est le rapport de la ventilation alvéolaire sur le débit sanguin 
pulmonaire. Ce rapport est impartant pour réviser \m échange gazeux, (ü t « COJ idéal- 
Si J« voies aériennes sont bloquées* 3e débit sanguin Q reste normal mais le facteur V 
s'wuiule et vtq est cuti (donc pas d’échange gusux). Comme récciiloitcnî san^ldp Cl 
la ventilation ne sont pas distribués uniformément dans le poumon* le rapport V/Q virte 
cotre le sommet et fa base du poumon (il est plus élevé au sommet et est plus faj bfa b 3a 
base). 
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Réponses 


Lé «flirt médullaire de la. ventilation est situé dans k formation réticulée (tronc 
eérébiïtl). Le groupe rtspinJ[j>irc dnnal cal ptincipaJcmçflt responsable de I 1 inspiration. 
Le groupe reapinaioL» ventral est principalement responsable de rexpiration. 

976. À “C— E 

Les cMttwtepitéüra péripbérîque-s de* corpuscules çorcMtiis (au niveau de Js 
Wfinwtton des artères carotides) et aortiques (m niveau de l’arc aortique) sont 
scimujÉs ; (I) par k diminution de la PO, artérielle (< 60 mm Kg) qui provoque une 
augmentation de La vçûtüükm pulmonaire (donc de la fréquence vroüldoire) ; (2) par 
L^augmentâtîon de la Fco, artérielle qui accroii la fréquente ventilatoire ■ (3) par 
ra i i gmmtmlo fl de H H artériel {acidose) qui stimule les ehémoMplcurg, indépendamment 
des variations de Pü* el provoque une augmentation de la ventilation. 


977 .A-&-Ù-E 

Fendant un exercice modéré la fréquence ventilatoire augmente. Les Piq, et FCû, 
artèriellçs moyennes ne varient pas. Le P H artérid ne varie pas (contrai rem col au cas de 
J «*rc]« intense qui peut entraîner une acidose), La PCD, veineuse augmente car iJ y a 
uneKcts dé CÛ, produit par le muscle 4 Itaerek* puis transporté vers les poumons. Le 
ébu cardiaque augmenta cE le débit sanguin pulmonaire également- Les rapports V/Û 
sont distribués de façon plus homogène qu'au repos. 


97 A.B-C-D 

bMsf’r 113 ^ * >t>Ü *^ k ** dirninuic car te presser, atmosphérique est 

fSSiî.S * rténe11 * *® ttba,5 î 4 * el 1 huitante stimule les chédiànfccp'eiiis 

^LTT 1 “ hyptrv ^ ril " wu ' LtWO»toi* tfimule te prodLoo 

PÉMle d qui *ee™t la production de tjobules rouaes fdonc h. 

P h ™7°" dWm ®Sl^ e et la capàcild de transport de ['O. élément} 

L hypoxdroie provoque également une vasoconstriction pulmonaire. 

979. A 

Pi^t te plongée « ^ * g^dc profondeur, 1» densité du m et te 

résistance à I écoulement Ht I WMgmrnte. Loi de Poiseullte R-(B . n . iJ/(, * r y 


WÜ.A 

*“ * P ° UBWn “* 1 ^° UrS "«*“** » ■«* * U pression 

m.À 

9S2.C 

qui Ï3î ' 1PH - U ^««* ■*■«•. « 
frë MU c n oev 6n til« a d« au$ m E S. penpWn(|UÆÎ *• «opuseulas «reiidtens et te 
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mB-D 

te Fo^est Le produit de la preïsirm totale (pression aaroasphérique ; 760 mm Hg) et 
de la concentration ftactiortrrain: de Foxygène (seléo la loi de Daltéo.) - $a valeur 

dépend de ta nature de Fair (air sec ou air humidifié comme l’air trfchéal), 


m.A~c~E 

La quantité de gaz dissous dans te sang est proportiootelie A *$. pnessimi partielle. 
Dans le cas de l'oxygène par exemple [OJ - Fo t , solubilité 4c PGi dans le sang, La 
diffusion d’un gaz entre deux compartiments dépend des différences de pression 
partie!!* entre deux «mpaittmeîiLï. Lorsque les pressions partielles d’un gaz 
s'éqinlibrenî entre deux compartiments ü n N y a plus de diffusion nette. 


rnc-E 

La concentration cFiin gaz dans te sang .^exprime en ml d* gaz pour 100 ml de 
sang. Dans Se cas do 3 Oxygène par exemple fO a J - PO,. soEubilitè de TD, dans te sang. 


986. B~*D 

La diffusion de Toxygènc de Pair Eilvéolaire vers le sang «I le plus souvent limité 
par ta perfusion* mais devient [imitée par la diffusion en cas de maladie. Dans 
l p emphysème par exemple, la Ëuriaee de diffusion est diminuée et donc La diffusion de 
Oj est diminuée. 


987.^ 

L'oxygène est principaLemenl tîOrtSpoité sous une forme liée i L'hémoglobine 
(oxyhértiûÉLobifie). Il est également transporte smis forme dissoute dans le sang. La 
metheméglobine ne fixe pas Foxygène (te fer est à l^lat Fe*' et ne fixe pas VOi) 

908. D 

Le transport sanguin de CO s produit dans les tissus est assuré A 90 % sous forme de 
fICOj dans tes gtnbules rouges (CO, est hydralé dans le glnbul* rougé sous 3 "action dt 
l^arthydrose carbonique), 


9^9, B 

L'affinité de FO, pouf rhémoglobme fœtale est plus grande que Fafimitè de FO, 
pour t’Jtèmngtübme adulle. Cela permet de faciliter le mouvement de 3‘oxygène du 
compartiment maternel vetsle 5stUS. 


990. B^D 

Le CO b produit dans les tissus diffiise vers les hématies ou iE se combine à HjO pour 
former H^ô^iéaction catalysée par l'anhydrase carbonique) puis HCO,“ HCCV quitte 
les globidc$ rouges (en échange de chlore) et est transporté par le sang vers les 
poumons. C T «I donc HCOç qui permet le transport de CO, verales pournons. 


99LB-D 

Laconcenlration de rhémoglobine dans te sang détermine la capacité du sang en O, 
et lient donc $ous sa dépendance te contenu du sang en Oj- 
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RèpftaiïS 


mj-E 

La saturation de l'hémoglobine varie en fonction de U PC^. A la FO a de 100 mm Kg 
(sang artériel) l'hémoglobine est iâ tarée à 100 % de ü,. LX^tSt flncé aux quatre groupes 
hème sur tontes J es molécules d'hémoglobine. Dans Je smg veineux raeJé (où la Po t cst 
de 40 mm Kg) i'hémQglobiue est saturée à 75 % c'est à dire qu'en. moyenne, (rois des 
quatre groupes hànc de choque molécule d'hémoglobine ont fixé Ü ; . A une pression 
Pû^de 25 mm Hg l'hémoglobine cal saturée è 50 % de O* c a est à dire qu'en moyenne, 
deux des quatre groupes héme de chaque molécule d 1 tiémogjobmc ont fixé Û f . 

m.s-D 

La courbe de dissociation de l'oxyhémoglobinc a m& forme sigmoïde, EJ le exprime 
Le pourcentage de saturation de l'hémoglobine eu fonction de La PO,. 


me 

Au niveau pulmonaire, HCQ, entra dans Jes globules rouges ce qui permet la 
formation de l^CO, qui se décompose en COj(+ HjO) qui sera expiré (réaction inverse 
de celle qui se produit au niveau des tissus, voir ic corrigé de Ja question 990), 


99&A-C-E 

Dans tes poumons 3e gaz alvéolaire a une PO*de 100 mm Kg. L'Ûjidvéakire diffuse 
vers le sang capillaire. La diffusion de \*O t étant facilitée par 3a forte affinité de 
rhémoglobinc pour E’O^ Je gradient de pression partielle de V0 3 est donc matin enu. 


9W r B-C~I> 

Lorsqu'il y a déplacement vers Ja droite de b courbe de dissociation de 
■ iVytemogJobine* la P w (Pc*, à 50 % de saturation) est augmentée. Dans ce cas 
ï’affinité de l'hémoglobine pour YO x est abaissée et Je déchargement de Q : vers les 
tissus est facilité. U y a déplacement de 3a courbe de dissociation vers la droite lorsqu'il 
y a augmentation dç J a FCp* de la température, de H' dans les tissus. 

997. E 

Cher le tous, La raristance vasculaire pulmonaire est élevée à cause d'une 
vas^>oon5irict]Cin hypoxique généralisée (poumons non fonctionnels). Le débit sanguin 
pülmowtiie est dune faible (inférieur au débit cardiaque). 

m* b-ù 

A Ja mussance, lors de La première respiration, les alvéoles saut oxygénés. La 
rfoistance vascukira pulmonaire diminue et te débit sanguin pulmonaire devient égal au 
débat cardiaque. 

999. A 

U mouucmeiu te | "0,1 (revers la haniêfe placentaire est facilité parte que ] 'affinité 

<te IO, pcw rhémoglobine finale est ptus importante que l’sffinité de l’O, peur 
J hémoglobine adulte. 


Ptiyilclagle rtrpiiHolrc 




mü.A 

Chftr 1* tous, h résistance vasculaire pulmonaire est élevée, Le débit sanguin 
pulmonaire est donc faible. 

lOflL D 

En haute altitude la PO, alvéolaire m dimlnuiée parce que la pression barométrique 
est faible. 
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Abréviations 


ÀBSP : andmgçn binding proteüi. 

Acto ; acétylcholine. 

ACTH ; homoti.fr Dûïikotrape. 

Am ; ftnii diuretie heutntme, 

ADS : aétinn dynamique spécifique rie? aliments (themnogenèse alimentaire)* 
AMP ; idénosiibe moiiûpliospMe, 

AllP ; eri^tiMtnfrriipIwspFiitje. 

AMPc : rtdénOsiïlE monophmphale cyclique. 

ANF : facîcur nanîtirélique aurieuiaire. 

ATP : fidéfiOSine sripirnsphatc-. 

ÀTPâsc : A TP hydrolyse. 

A TPS : eonditiuns physique? (F ambiante, 760 mû Hg). 

BHE : barrière hétnaloetucéphalique. 

CCE : cclÈota ciliée externe, 

CCI : tfrlluïe eiliée interne, 

CCK : choLécystokinine. 

CEC : compartiment «ctracelliittaire. 

CIC : cpmpfljiiment iirtraceltatairç, 

CLM : chaîne légère de myosine, 

CRF : capacité résiduelle Fortctioflnfr]]*. 

DA£S : dépense azotée endogène spécifique. 

DAG : diacyl gïyçirc]- 

DFO : débit de filtration gloméiuJairc. 

DIT : düodoCynosme 

DPR : débit plasmatique rénal- 

DSR : débit sanguin rénal 

Eq ; potentiel tTéquàiibrfr riueblotfr- 

Ev : potentiel d h équilibiie du jwtasEîum, 

IL r potentiel d "équilibre du sodium, 

EMG : élKtoomyogramme. 

GAD : glutamic acid decarbwsylwe. 



GHRH : tonmuise te libération te rhoimcme de croissance. 

GIP : peptide inhibiteur gastrique. 

GMPc : gimnosim; mûnophosphate cycJiq*«:. 

GnRH : hormone de libération des £ûnadoUtefiqc$, 

ÜRF : gamine realismg gastrine (peptide te libération te la gastrite). 
G TP : ELLanostne liipho^ptuile, 

HCG ; hurnan chorioiïic Êonadotnophme, 

HRP : lieuse radish peroscydase. 

IGF : ftetew de ctoissance homologue te 1 'insuline 
IP: : inositol triphosphate. 

LCR : liquide céphalo-rachidien. 

LEC ^ liquide extracelluJajïï. 

LH : luteic hünnoite, 

LlC : liquide intracellulaire. 

M-: récepteur muscariniquete i'ACélykèoline. 

■MAO ; mon Gamme oxydase. 

MIT : rntmoi odotyrosino 
MSS : muscle &rit squelettique. 

: récepteur nicotinique te racétybholine. 

NGF : bgtvc gyowth Factor. 

PA : potentiel d'action. 

PAH : Para raina hypuric acid (acite para amiüü hypurique). 

PDE : phosphodiesiérase. 

Pi : phosphate inorganique, 

PIF : p/ûbetir. Lnhibitw fector tlk^r LrOübLteu, de b pabetiw}. 

PIP2 : phtksphaiidyl inositol diphosphate, 

PLA^j phospholipase Aj. 

PPM : potentiel de plaquo motrice, 

PPMM : potentiel te plaque motrice miniature. 

PPS : potentiel post-synapttque. 

PPSE. potentiel post-qaiaptique excitateur. 

PPS1 : potentiel post-sjmaptiqueinhibitew. 

PR. : potentiel te repos. 


315 


PRâ : période réfractaire- absolue. 

PRR j période réfractaire rotative. 

QR : quotient respiratoire, 

RPT ; résistance périphérique totale, 

R3 : réticu I um âtircoptasmiquc-, 

SIADH : syndrome te sécrétion inadéquate d'ADH 
SNC j système nerveux central. 

ShFV : système nerveux végétatif, 

STPD : condition physique (S standart ; T : 273*fC : P : 760 mmHg ; Ù : air sec). 
T 9 ,^ : température de neutralité thermique. 

ÏEA : létraéthyl d N amonmm. 

TTX : (étrodotoxin*. 

T RH Ï hormone de libération de la îywtpgpNne- 
TSH : hormone de stimulation de ta thyroïde. 

VCÜ Z : volume de CG, rejeté. 

V. i volume expiré. 

V f : volume ïnspqré. 

VIP ï vaso intestinal peptide (peptide intestinal vasoactlf), 

VÛ B : volume de Oj consommé. 












